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INTRODUCTION 


«  L'aphasie  est  la  perte  d'une  Faculté,  «vile  d'exprimer  sa  pen- 
sée par  la  parole,  et  le  plus  souvent  aussi  de  l'exprimer  par 
récriture  et  le  geste  »  (Trousseau,  Clin.,  II,  G00). 

«  L'aphasie  motrice  est  l  'impossibilité,  eu  dehors  do  toute 
paralysie  des  voies  motrices  phonatrices,  d'articuler  les  mots  » 
(Bernheim,  1901).  Il  existe  en  outre  un  faible  degré  de  surdité 
verbale.  La  lecture  mentale  est  altérée,  parfois  nulle  ;  L'écriture 
spontanée  et  l'écriture  sous  dictée  sont  impossibles  ou  très  défec- 
tueuses. La  copie  est  conservée  ;  le  malade  reproduit  L'imprimé 
en  cursive.  En  nu  mot,  toutes  les  modalités  du  langage  sont 
atteintes,  et  le  langage  intérieur  comme  l'expression  du  langage 
présentent  un  grave  déficit  (d'après  les  classiques)  (1). 

L'aphasie  de  Broca  vient  d'être  définie,  et  ce  sont  là  des  défi- 
nitions auxquelles  nous  aurons  constamment  à  nous  reporter.  Il 
faut  bien  se  souvenir  en  eiïet  que  dans  ce  qu'une  convention  uni- 
verselle et  vieille  do  plus  de  40  ans,  a  nommé  «  aphasie  de  Broca  », 
il  n'existe  pas  seulement  un  trouble  de  l'articulation,  mais  éga- 
lement un  trouble  général  des  facultés  diverses  du  langage.  La 
lecture,  l'écriture,  la  compréhension  du  mot  sont  des  plus  alté- 
rées et  les  classiques  ont  eu  soin  de  séparer  de  cette  «  aphasie  de 

(I)  Rappelons  très  succinctement  que  l'on  désigne  sous  le  nom  d'aphasie 
des  troubles  du  langage  indépendants  des  paralysies  des  organes  de  la 
phonation  plèvres,  langue,  larynx).  Ces  troubles  se  groupent  en  deux  syn- 
dromes principaux,  l'aphasie  de  Broca  (aphasie  motrice  des  classiques)  et 
l'aphasie  de  Wcrnieke  (aphasie  sensorielle  des  classiques).  L'aphasique  de 
Broca  parle  peu  ou  point,  mais  ses  autres  facultés  sont  parfois  assez  bien 
respectées.  L'aphasique  de  Wernicke  est  au  contraire  un  bavard  ;  les  mots 
qu'il  emploie  sont  détournés  de  leur  sens  exact  (paraphasie)  ou  dénués  de 
toute  signification  (jargonaphasic).  Il  existe  des  troubles  prononcés  de  la 
compréhension  du  langage  parlé  ou  écrit,  des  altérations  accusées  de  la 
lecture  et  de  l'écriture.  En  résumé,  dans  l'aphasie  de  Broca  un  trouble  de  l'ar- 
ticulation,  c'est-à  dire  de  l'émission  de  la  parole,  prédomine  ;  —  dans 
1  aphasie  de  Wernicke  tous  les  éléments  du  langage  tendent  à  disparaître. 
Moulier  i 
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Broca  »  une  aphasie  nouvelle,  1'  «  aphasie  motrice  sous-corticale 
ou  pure  »  dans  laquelle  le  trouble  moteur  de  l'articulation  du 
mot  est  la  constituante  unique  d'un  syndrome  bien  net. 

Il  y  a, dans  l'aphasie  de  Broca,  trois  choses  :  l'individualisation 
d'un  syndrome,  une  localisation  cérébrale,  une  interprétation 
des  phénomènes.  Nous  venons  de  donner  la  définition  classique 
du  syndrome,  la  plus  ancienne  comme  la  plus  récente  ;  il  nous 
reste  à  exposer  la  conception  normale  des  deux  autres  points. 

Broca,  et  c'est  là  son  premier  mérite,  a  beaucoup  fait  pour 
les  localisations  cérébrales.  Avant  lui  on  croyait  les  circonvolu- 
tions du  cerveau  aussi  instables  que  les  circonvolutions  de  l'intes- 
tin. 11  montra  que  leur  topographie  était  précise  au  contraire,  et 
que  cette  précision  permettait  des  repérages  et  des  diagnostics. 
D'emblée,  il  n'individualisa  pas  seulement  une  affection,  mais  il 
précisa  ce  qu'il  crut  être  le  siège  de  la  lésion  causale,  et  après 
lui,  la  majorité  des  médecins  et  des  neurologistes  a  considéré 
comme  établi  dans  le  pied  de  la  3ft  frontale  gauche  le  siège  du 
langage  articulé. 

De  nombreuses  interprétations  pathogéniques  ont  été  propo- 
sées pour  ces  faits.  Classiquement,  et  c'est  le  seul  point  que  nous 
ayons  à  retenir,  on  considère  qu'en  ce  centre  de  Broca  sont  lo- 
calisées les  images  motrices  du  langage,  et  que  l'interruption  des 
faisceaux  d'association  entre  le  centre  des  images  d'articulation 
et  les  centres  sensoriels  des  images  auditives,  visuelles,  ou  gra- 
phiques, sans  négliger  le  centre  supérieur  de  l'intelligence  et  de 
la  pensée,  détermine,  et  détermine  à  elle  seule,  les  troubles  de 
l'écriture,  delà  lecture  et  de  la  compréhension. 

En  résumé,  les  classiques  tenaient  V aphasie  de  Broca  pour  une 
suppression  ou  altération  de  la  parole  ne  dépendant  d'aucune 
paralysie,  avec  troubles  associés  du  langage  intérieur,  de  la 
parole  et  de  l'écriture,  ces  troubles  ayant  pour  origine  une  lé- 
sion dupied  de  la  3°  frontale  gauche,  et  relevant  de  la  destruc- 
tion des  images  motrices  verbales. 

M.  Pierre  Marie,  eu  Face  de  ce  t  riple  dogme  clinique,  anatomi- 
que  et  pathogénique,  a  dressé  eu  1906  une  doctrine  nouvelle. 
Celte  doctrine  synthétise  10  années  de  recherches. 

Nous  avons  ici  le  1res  grand  honneur  d'en  exposer  la  genèse  cl 
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les  caractères.  Saurons-nous  présenter  comme  il  faut  ce  problème 
passionnant?  Les  chapitres  qui  suivront  répondront  pour  nous. 
Ce  que  nous  tenons  à  dire,  du  fond  de  notre  pensée  la  meilleure, 
ce  sont  les  sentiments  de  reconnaissance  que  nous  inspire 
notre  maître.  Tous  l'ont  dit  tour  à  tour  ;  et  si  la  formule  est 
déjà  vieille,  pourquoi  cependant  hésiter  à  la  redire,  fût-ce  tex- 
tuellement ?  M.  Pierre  Marie  a  toujours  donné  à  la  science  et 
aussi  à  ses  élèves  le  meilleur  de  lui-même.  Mais  il  a  su  par  là 
grouper  autour  de  lui  des  disciples  infiniment  dévoués  ;  et  de 
pouvoir  être  rangé  parmi  ceux-ci,  on  garde  au  maître  attentif  et 
hou,  avec  le  souvenir  des  entretiens  familiers  où  de  tels  problè- 
mes étaient  abordés  et  résolus,  la  reconnaissance  infinie  de 
l'instruction  et  des  exemples  qu'il  vous  a  donnés. 

Pour  M.  Pierre  Marie,  l'aphasie  de  Broca  n'est  pas  une  mala- 
die, une  entité  clinique,  c'est  un  syndrome.  Elle  est  la  combinai- 
son, ou  mieux  l'addition,  la  simple  juxtaposition  de  deux  troubles 
bien  distincts,  l'anarthrie  cl  l'aphasie,  selon  une  Formule  déjà 
universellement  connue  : 

Aphasie  de  Broca  =  Anarthrie  +  Aphasie. 

Cette  anart/irie,  l'étymologie  l'indique  tout  simplement,  est 
l'impossibilité  ou  la  difficulté  d'articuler  les  mots.  Elle  correspond 
c Uniquement  (mais  non  anatomiquement)  à  l'aphasie  motrice 
sous-corticale  ou  pure  des  classiques.  Quant  à  V aphasie,  elle  n'est 
autre  que  l'aphasie  sensorielle  de  Wemicke.  Sa  caractéristique 
est  le  trouble  du  langage  intérieur  que  traduisent  directement  les 
altérations  de  la  parole,  de  la  lecture  et  de  l'écriture. 

L'aphasie  est  une.  —  11  n'y  a  rien  d'aphasique  dans  le  trouble 
moteur  de  l'anarthrique.  L'anarthrique  comprend,  lit,  écrit.  Sa 
pensée  est  intacte,  et  l'expression  .en  est  possible  par  tout  autre 
moyen  que  la  parole,  le  langage  intérieur  n'étant  pas  altéré. 

H  n'y  a  dans  la  soi-disant  surdité  verbale  de  l'aphasique  de 
Broca,  dans  son  alexie,  dans  son  agraphie,  aucun  symptôme,  au- 
cune nuance  qui  les  distingue  de  la  surdité  verbale,  de  1  alexie, 
de  l' agraphie  qui  s'observent  chez  l'aphasique  de  Wemicke.  Ces 
phénomènes  ne  sont  pas  seulement  du  même  ordre,  ils  ontune 
allure  identique,  une  pathologie  identique,  ils  sont  les  mêmes , 
avec  une  intensité  variable. 
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Les  troubles  aphasiques  ont-ils  quelque  chose  à  voir  avec  les 
altérations  théoriques  de  centres  d'images  non  moins  théoriques  ? 
On  n'en  a  jamais  eu  la  preuve, en  saura-t-on  jamais  rien  ?  La  na- 
ture et  le  mécanisme  intime  de  la  pensée,  nous  échappent 
fatalement.  Savons-nous  ce  que  sont  la  conscience,  l'irritabilité, 
la  substance  ?  Sont-ce  là  qualités  de  la  matière,  et  la  pensée  en 
est-elle  une  au  même  titre  ?  Vouloir  décomposer  celle-ci  en  ima- 
ges, c'est  en  tout  cas  diviser  une  difficulté  première  en  innom- 
brables problèmes  secondaires  tout  aussi  insondables  que  le 
premier,  mais  plus  obscurs  encore  ;  ce  n'est  pas  la  résoudre. 

Nous  nous  arrêtons  ;  nous  ne  voulons  ni  ne  pouvons  entamer 
une  discussion  pathogénique,  d'avance  stérile  et  vaine.  L'exa- 
men clinique  et  anatomique  des  aphasiques  doit  être  seul  pris  en 
considération  dans  notre  travail. 

Or,  chez  l'aphasique,  il  existe  un  déficit  de  l'intelligence  rigou- 
reusement constant  mais  susceptible  de  varier  depuis  le  simple 
ralentissement  des  fonctions  normales,  jusqu'à  la  suppression 
totale  de  toutes  les  facultés.  Ce  déficit  est  du  reste  évidemment 
spécialisé,  et  il  est  légitime  de  reconnaître  une  zone  du  langage. 
Mais  des  troubles  observés, un  bon  nombre  sont  purement  intellec- 
tuels, nous  le  montrerons.  Nous  constaterons  même  que  les  trou- 
bles les  plus  spécialisés  en  apparence  obéissent  souvent  aux  lois 
banales  de  la  destruction  des  fonctions  mentales  ;  et  nous  Unirons 
par  voir  dans  certaines  formes  d'aphasie  une  perturbation  <le  l'in- 
telligence générale,  intéressée  dans  ses  rapports  avec  le  langage. 

La  troisième  circonvolution  frontale  gauchene  joue  aucun  rôle 
spécial  dans  la  fonction  du  langage.  Il  n'existe  au  monde  au- 
cune observation  satisfaisante,  au  double  point  de  vue  de  la  clini- 
que et  de  l'anatomie,  qui  puisse  établir  cette  localisation  en  sou- 
tenant victorieusement  toute  critique.  Les  cas  formellement 
contraires  sont  en  revanche  nombreux  et  caractérisés. 

A  toute  autopsie  d'un  aphasique  de  Broca,  on  peut  trouver  le 
centre  de  Broca  détruit,  on  peut  le  trouver  absolument  sain.  El 
d'une  revue  générale  des  observations  publiées  depuis  45  ans 
ajoutées  à  nos  cas  originaux,  se  dégagera  inévitablement  cette 
conclusion  :  la  lésion  du  pied  de  F3  est  un  fait  accessoire,  banal, 
dépourvu  de  toute  signification  clinique. à  l'heure  actuelle  du 
moins. 
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La  dissociation  clinique  du  syndrome  de  Broca  en  deux  élé- 
ments nécessaires,  l'anarthrie  et  l'aphasie,  se  vérifie  d'une  façon 
merveilleusement  simple  à  l'autopsie.  On  trouve  et  cela  d'une 
façon  constante,  une  lésion  de  la  zone  lenticulaire  associée  à  une 
lésion  de  la  zone  de  Wernicke.  La  zone  lenticulaire  est  comprise 
entre  deux  plans  frontaux, l'un  passant  en  avant  de  l'insula,  l'au- 
tre en  arrière.  Le  quadrilatère  de  Pierre  Marie  est  fermé  en  de- 
hors par  la  corticalité  même  du  cerveau,  en  dedans  par  le  plan 
des  ventricules. La  ligne  postérieure  telle  qu'elle  se  dessine  sur  la 
coupe  d'élection  sectionne  l'isthme  de  substance  blanche  sépa- 
rant le  fond  du  golfe  sylvien  de  la  corne  occipitale  du  ventricule. 
Toute  lésion  située  en  avant  de  cette  ligne  détermine  l'anar- 
thrie ;  si  elle  passe  en  arrière,  elle  produit  l'aphasie.  La  3e  fron- 
tale reste  en  avant  et  à  l'extérieur  de  la  région. 

Il  n'y  a  qu'une  aphasie,  l'aphasie  de  Wernicke.  Le  terme  d'a- 
phasie «  sensorielle  »  doit  disparaître.  Il  préconçoit  en  effet  une 
explication  pathogénique,  partant  une  théorie.  L'aphasie  de  Wer- 
nicke a  pour  substratum  la  lésion  d'une  zone  à  peu  près  définie  ; 
elle  seule  —  aphasie  intrinsèque  —  s'accompagne,  nous  le  répé- 
tons, de  troubles  du  langage  intérieur  et  de  déficit  intellectuel. 
Les  autres  altérations  du  langage,  anarthrie,  alexie  pure,  sont 
des  syndromes  extrinsèques  :  l'alexie  pure  a  même  son  siège 
dans  un  tout  autre  territoire  vasculaire  que  l'aphasie.  Celle-ci 
dépend  de  lésions  de  la  sylvienne,  celle-là  d'une  oblitération  delà 
cérébrale  postérieure. 

Cette  doctrine  est  d'une  simplicité  évidente.  Elle  a  de  plus  le 
rare  mérite  de  présenter  un  certain  nombre  de  faits,  autrefois 
inexplicables,  sous  un  jour  tout  nouveau. 

On  disait  bien  jadis  à  propos  de  l'aphasie  de  Broca,  que  la 
lésion  d'un  centre  d'images  motrices  retentissait  sur  les  autres 
centres  pour  amener  les  troubles  de  la  lecture  et  de  l'écriture 
constatés,  mais  ce  retentissement,  hypothèse  dérivée  des  cons- 
tructions schématiques  si  répandues,  est  une  pure  énigme.  Sa 
raison  d'être  échappe  complètement  à  l'entendement,  et  demeure 
aussi  peu  satisfaisante  que  possible.  Au  contraire,  les  faits  nou- 
veaux tendent  à  éclaircir  ces  accidents  obscurs. 

A  l'autopsie  des  aphasiques  de  Broca,  on  constate  une  double 
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lésion  :  l'une  a  déterminé  l'anarthrie,  l'autre  les  troubles  du  lan- 
gage intérieur,  de  la  lecture  et  de  l'écriture,  l'aphasie  en  un 
mot.  Par  suite,  nous  voyons  que  les  termes  d'aphasie  de  Broca, 
aphasie  mixte,  aphasie  totale,  désignent  les  degrés  progressifs 
d'un  même  syndrome,  et  qu'il  s'agit  là  de  mélanges  diverse- 
ment dosés  d'aphasie  et  d'anarthrie. 

Nous  nous  sommes  efforcés  de  montrer  d'où  l'on  part  avec 
Broca  et  ses  disciples  et  d'exposer  où  l'on  doit  arriver  avec 
Pierre  Marie.  Notre  méthode  sera  simple,  un  peu  longue  peut- 
être,  mais,  nous  l'espérons,  complète.  Nous  exposerons  d'abord 
l'évolution  des  idées  depuis  Broca.  Nous  attachant  surtout  au 
côté  anatomo-pathologique  des  faits  ou  des  théories,  il  nous  sera 
facile  de  prouver  qu'en  45  ans,  Broca  ne  rencontra  pas  seulement 
des  cas  et  des  esprits  favorables  ;  il  eut  dès  la  première  heure  de 
passionnés  contradicteurs. 

Nous  examinerons  ensuite  tout  ce  qui  a  été  publié  sur  l'apha- 
sie de  Broca.  Favorables  ou  non,  tous  les  cas  dont  nous  avons 
pu  prendre  connaissance  seront  rapportés.  Cette  entreprise  est 
vaste,  et  le  résumé  que  nous  rapporterons  de  ce  qui  a  été 
publié  à  ce  jour  sur  Fanatomic  clinique  de  l'aphasie,  pourra 
paraître  long  et  fastidieux.  Nous  le  croyons  indispensable. 

Nous  montrerons  qu'il  n'existe  en  somme  aucune  observation 
probante  en  faveur  de  la  localisation  et  des  idées  courantes  sur 
l'aphasie.  //  faut  que  devant  V abondance  absolue  des  faits  con- 
traires, la  théorie  en  cours  ne  puisse  plus  trouver  dans  le  passé 
les  preuves  invoquées  par  elle.  Nous  soutiendrons  par  des  exem- 
ples et  des  arguments  multiples  la  doctrine  de  notre  maître 
M.  Pierre  Marie,  et  cette  doctrine  tient  en  trois  lignes  : 

Aphasie  de  Broca  =  Anarthrie  +  Aphasie 

Aphasie  de  Broca  =  Lésion  de  la        +    Lésion  de  la 

zone  lenticulaire        zone  de  Wcrnic/ce. 

L'aphasie  est  due  à  un  trouble  de  ïintelligence  générale  et  de 
V intelligence  spéciale  du  langage, 

I  n  dernier  mot  en  terminant  cette  introduction.  De  ce  qu'on 
passe  au  crible  certains  faits  et  leurs  interprétations,  il  ne  s'en- 
suit pas  que  l'on  veuille  amoindrir  celui  qui  sut  recueillir  les  faits 
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ou  formuler  les  interprétations.  Broca,  le  premier,  a  traité  les 
troubles  de  la  parole  avec  rigueur  et  méthode.  11  a  fait  faire  un 
pas  colossal  à  la  science  confuse  du  langage  ;  et  par  la  clarté  des 
vues,  la  loyauté  delà  méthode  la  prudence  et  la  modestie  des 
conclusions,  il  mérite  une  admiration  que  nul  ne  lui  refusera 
jamais. 

L' aphasie  de  Broca  demeurera  toujours,  et  cela  est  souveraine- 
ment juste. 


P  R  E  M  I È  R  E    P  A  R  T  [  E 
HISTORIQUE 


Nous  nous  proposons  de  montrer  dans  cel  exposé  historique 
do  quelle  façon  Broea  fut  amené  à  concevoir  sa  doctrine  et  quel- 
les attaques  il  eut  à  soutenir.  Les  recherches  sur  les  localisations 
cérébrales  antérieures  aux  siennes  avaient  été  menées  sans  ri- 
gueur scientifique;  on  relevait  surtout  des  coïncidences,  et  l'on 
se  préoccupait  médiocrement  des  limites  des  lésions  ou  du  diag- 
nostic précis  des  troubles  du  langage.  Broca  ne  sut  pas  écarter 
complètement  les  causes  d'erreur;  il  eut  surtout  le  tort  de  lais- 
ser généraliser  trop  tôt  des  conclusions  tirées  d'un  petit  nombre 
d'examens.  Il  fut  à  vrai  dire  incité  à  prendre  ce  parti  parles  ob- 
servations en  apparence  favorables  qui,  de  toutes  parts,  Lui  étaient 
transmises  ou  se  trouvaient  publiées. 

Somme  toute,  le  cadre  clinique  de  Broca  ne  se  trouva  pas 
embrasser  lous  les  cas  de  troubles  du  langage  par  lésion  cérébrale, 
et  sa  localisation  anatomique  fut  souvent  eu  défaut.  Les  cliniciens 
et  les  anatomistes  s'occupèrent  alors,  ceux-ci  de  rechercher  une 
localisation  exacte  de  l'aphasie,  ceux-là  d'eu  démembrer  le  syn- 
drome clinique  et  d'en  schématiser  les  variétés. 

Afin  de  ne  point  surcharger  cette  première  partie,  et  pour  ne 
pas  en  ralentir  par  trop  l'évolution  historique,  nous  reviendrons 
dans  un  autre  chapitre  sur  la  description  minutieuse  du  centre  de 
Broca  ;  nous  préciserons  la  conception  anatomique  exacte  de  cet 
auteur  et  rechercherons  les  transformations  que  «  les  classiques  » 
ont  l'ail  subir  au  dogme  de  leur  maître.  Nous  nous  livrerons  à 
une  étude  analogue  à  propos  des  caractères  cliniques  de  l'apha- 
sie ;  nous  étudierons  les  symptômes  réellement  indiqués  par 
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Broca,  et  nous  montrerons  de  quelle  façon  le  tableau  clinique  pri- 
mitif nous  a  été  transmis. 

Vouloir  exhumer  des  œuvres  séculaires  les  allusions  aux  trou- 
bles du  langage  qui  s'y  peuvent  rencontrer,  serait  inutile  et  fasti- 
dieux. Depuis  que  la  parole  existe,  et  à  dos  degrés  divers,  elle  a 
toujours  existé,  des  apbasiques  se  sont  observés  parmi  les  hom- 
mes. On  accabla  Broca  de  ces  trouvailles,  dont  la  publication  a 
souvent  de  tristes  mobiles,  et  Bernard  (1885)  dans  son  plaidoyer 
admirable  en  faveur  de  Broca,  en  railla  impitoyablement  la  ja- 
louse inutilité.  Au  lendemain  de  la  publication  retentissante  du 
chirurgien  de  Bicêtre,  surgirent  une  foule  de  ces  pseudo-décou- 
vertes. L'aphasie  pullula  partout  ;  elle  se  trouva  mentionnée 
«  par  les  philosophes,  les  grammairiens,  les  historiens,  les  poè- 
tes, les  prophètes  eux-mêmes  »,  nous  conte  Bernard,  et  l'on  vit 
citer  gravement  «Platon,  Sextus  Empiricus,  Thucydide,  Sué- 
tone, Pline  le  naturaliste,  Goethe,  Isaïe,  et  entin  H  omère».  Tous 
les  modernes  et  tous  les  contemporains  recherchèrent  dans 
l'œuvre  de  ceux  qu'ils  avaient  étudiés,  estimés  ou  connus,  dans 
les  textes  imprimés  comme  dans  les  manuscrits  inédits,  les  phra- 
ses équivoques,  les  observations  incertaines,  les  documents  les 
plus  incomplets  et  firent  un  peu  tard  de  profondes  découvertes. 
Trousseau  (1864)  lui-même  sacrifia  en  passant  à  la  manie  du  jour 
et  à  Schenkius  (1),  qui  écrivait  en  1585,  accorda  une  citation 
fort  honorable. 

§  1.  —  Les  précurseurs  «le  llroea. 

Broca  eut  pourtant  de  réels  précurseurs.  Ses  recberches  ren- 
trent même  dans  le  cadre  des  discussions  pendantes  depuis  le 
début  du  xixe  siècle  sur  le  siège  de  la  mémoire  des  mots,  et  ses 

(1)  Cet  auteur  a  laissé  une  impression  également  favorable  ù  Van  Rhijn, 
dont  la  thèse  (18C8)  renferme  la  citation  suivante.  Cet  extrait  est  vraiment 
d'une  précision  assez  grande  pour  que  nous  ne  puissions  résister  au  désir  de 
le  reproduire  :  «  Obxcrvalwn  a  me  est  plurimos,  post  apopletiam  nul  tethartjum, 
nul  similcs  magnos  capilis  morbos,  cliam  non  prœscnlc  Ungum  parahjsi,  loqui 
non  posse,  qxiod  memorix  jacullate  cxtincla,  verba  proferenda  non  occurranl.  » 
—  Joan  Schknku,  Obs.  med . ,  Liber  VII,  in  fol.,  p.  180.  Lugduni,  1585. 
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premières  communications,  sa  première  pour  mieux  dire,  dériva 
d'incidents  fortuits.  11  sut  regarder  et  voir  cependant,  et  c'est  de 
sa  méthode  dans  l'observation  que  découlent  tous  les  progrès 
contemporains . 

Avant  lui  toutefois,  il  faut  mentionner  les  travaux  de  Bouillaud, 
l'illustre  professeur  de  clinique.  Mais  Bouillaud  lui-même,  ei  il 
s'en  honora,  soutint  une  doctrine,  ne  la  créa  point.  Il  existe  par 
suite  dans  l'histoire  une  époque  au  delà  de  laquelle  il  est  inutile 
de  remonter  :  cette  époque  s'incarne  en  un  homme  aux  vues 

originales,  bien  que  basées  sur  l'empiris       le  plus  grossier  et 

surtout  le  plus  approximatif.  Son  œuvre  a  été  pourtant  le  point 
de  départ  indéniable  de  tout  ce  mouvement  de  l'aphasie  ;  et 
1808,  date  à  laquelle  commença  l'édition  du  grand  ouvrage  de 
Gall  et  Spurzhcim,  bornera  pour  nous  cette  étude  rétrospective. 

On  a  beaucoup  discuté  le  rôle  de  Gall  en  toute  cette  science  du 
langage.  Il  a  des  détracteurs  passionnés,  il  eut  un  inonde  d'ad- 
mirateurs. Nous  croyons  que  la  vérité  se  trouve  en  une  opinion 
moyenne.  Les  «  observations  sur  la  possibilité  de  reconnaître 
plusieurs  dispositions  intellectuelles  et  morales  de  l'homme  et 
des  animaux  par  la  conliguration  de  leur  tète  »,  suscitèrent  un 
mouvement  impossible  à  méconnaître.  Ceux-là  mômes  qui  pen- 
dant tout  le  siècle  dernier  étudièrent  les  troubles  de  la  parole,  se 
réclamèrent  toujours  de  Gall  :  nous  ne  voyons  donc  point  la 
possibilité  de  nier  le  rôle  qu'il  joua,  et  Vivent  (18(35)  pouvait  à 
juste  titre  commencer  par  ces  mots  sa  thèse  inaugurale  :  <  Nous 
ne  saurions  faire  l'histoire  de  l'oubli  des  signes  de  la  pensée  sans 
parler  de  celui  qui,  le  premier,assigna  à  la  mémoire  un  siège  dans 
le  cerveau.  » 

Bernard  avait  donc  tort,  croyons-nous,  de  consacrer  de  lon- 
gues pages  crudités  et  spirituelles,  à  montrer  les  petits  côtés  de 
l'œuvre  et  do  l'esprit  de  Gall.  Ses  idées  peuvent  n'être  qu'un 
enfantillage,  et  vouloir  en  faire  avec  Kussmaul  (84)  le  «  véritable 
père  »  de  la  localisation  de  la  parole,  est  réellement  une  «  fan- 
taisie archéologique  fc.Mais  il  ne  s'agit  pas  de  savoir  si  Gall  a 
parlé  de  la  3°  frontale,  il  suffit  de  rechercher  si,  oui  ou  non,  il  a 
'  '  11,1  formidable  mouvement  intellectuel,  et  à  cela  une  réponse 
affirmative  est  certaine. 
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M  .Pierre  Marie  a  montré  (1906)  de  quelle  façon, et  qu'il  le  voulût 
ou  non,  Broca  se  trouva  le  client  de  Gall  à  la  suite  de  Bouillaud  : 
tous  deux  furent  des  localisaleurs,  F  un  avec  une  faculté  d'obser- 
vation singulièrement  superficielle,  l'autre  avec  une  science  réelle. 

Agé  de  14  ans,  Gall  possédait  une  mémoire  défectueuse.  Quel- 
que jalousie  d'écolier,  sans  doute,  lui  fit  observer  de  près  ceux 
qui  le  dépassaient  par  leur  facilité  à  retenir  les  leçons.  Tous 
avaient  les  yeux  saillants,  les  yeux  de  bœuf,  les  yeux  pochelrs. 


l'iu.  1.  —  J'Ianche  C  de  l' Allas  de  Gall.   Crâne  ru  par  sa  face  antérieure. 

On  remarque  en  L,  au  niveau  du  rebord  inférieur  de  l'orbite,  le  siège  de  la 
«  bosse  du  langage  »  (yeux  pochetés).  Cette  figure  a  été  déjà  reproduite  par 
Pierre  Marie  dans  son  article  du  28  novembre  1000. 

Aussi  Gall  (1810-1822)  localise-t-il  les  centres  du  langage  dans  le 
lobe  sus-orbitaire  du  cerveau.  Le  développement  de  cette  région 
refoule  l'œil  en  bas,  et  cet  organe  déprime  en  se  cacbant  à  demi 
sous  la  paupière  inférieure,  la  région  inféro -externe  de  l'orbite. 
Nous  ne  suivrons  pas  les  ailleurs  divers  dans  les  critiques 
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.sérieuses  de  ces  schémas.  «  Tâteur  de  bosses  »  pour  les  uns, 

génie  »  pour  les  autres,  Gall  ne  disparut  du  premier  plan  des 
discussions  que  vers  1805  ou  186(3. Le  pointdc départ  de  son  sys- 
tème avait  été  sans  doute  puéril,  mais  ce  fut  néanmoins  un  obser- 
vateur patient  et  ingénieux. 

Vivent  (1805), rapportant  l'impression  produite  sur  Gall  par  les 
yeux  pochetés  de  ses  petits  camarades,  songeai!  aux  «  impérissa- 
bles travaux  »  que  suscitèrent  les  indiscrétions  des  bosses  crâ- 
niennes ».  «  C'est  le  plus  souvent,  dit-il,  en  s' attachant  aux  petits 
détails,  que  l'on  arrive  aux  grandes  choses  ;  mais  ce  n'est  qu'en- 
tre des  mains  habiles  que  s'opèrent  ces  transformations.  »  Cela 
est  vrai,  et  nous  aurons  souvent  à  penser  de  même  en  parlant 
de  Gall  pour  atteindre  Broca  et  les  contemporains. 

Gall  avait  placé  le  «  sens  du  langage  de  La  parole  »  dans  la  ré- 
gion sous  orbi taire  des  lobes  frontaux.  Cette  manière  de  voir 
ne  fut  pas  admise  indistinctement  par  tous  les  médecins  du 
siècle  à  son  début. 

Il  existait  à  vrai  dire  une  regrettable  confusion  entre  les  apho- 
nies et  les  amnésies,  les  accidents  cérébraux  et  les  troubles  bul- 
baires ou  protubérantiels  :  et  si  Gall  avait  sans  doute  attiré  l'at- 
tention vers  certains  problèmes,  il  ne  les  avait  pas  résolus.  «  Son 
œuvre,  nous  dit  Vivent,  était  incomplète  à  deux  points  de  vue. 
il  lui  manquait  d'abord  la  sanction  de  l'anatomie  pathologique, 
science  qui,  seule,  permet  une  affirmation  nette  et  précise.  » 
D'un  autre  côté,  Gall  avait  vu  dans  le  langage  articulé,  le  seul  élé- 
ment «  moral,  relatif  aux  mots,  aux  noms,  signes  représentatifs 
de  nos  idées  ».  il  avait  méconnu  le  facteur  «  relatif  aux  mouve- 
ments au  moyen  desquels  les  mots  sont  exprimés,  prononcés, 
articulés,  mouvements  qu'il  faut  former,  apprendre,  retenir 
comme  les  mots  eux-mêmes  ». 

A  l'époque  où  Broca  venait  prendre  rang  parmi  les  auteurs  que 
préoccupaient  de  tels  problèmes,  Bouillaud  était  loin  d'avoir  donné 
à  cette  étude  une  solution  incontestable.  Bouillaud  fut  cependant 
I  âme  de  la  doctrine  des  localisations.  Il  a  su  pendaut  près  de 
B0  ans,  soutenir  avec  une  vigueur  et  une  constance  incroyables 
que  «  le  siège  de  l'organe  du  langage  articulé  »  se  trouve  dans 
les  lobules  antérieurs  du  cerveau.  C'est  autour  de  cette  person- 
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nalité  éminente  que  se  groupèrent  les  travaux  et  malheureuse- 
ment aussi  les  polémiques. 

La  lutte  fut  âpre  en  efl'et,  et  ces  érudits  d'autrefois  s'exprimè- 
rent de  la  façon  la  plus  violente,  avec  une  emphase  étrangement 
archaïque  à  nos  yeux.  Le  ton  déclamatoire  de  ces  époques  n'ex- 
cluait pas  du  reste  une  conviction  sincère  et  une  passion  enthou- 
siaste. Et  la  durée  indéfinie  des  discussions  prouve  assez  l'intérêt 
que  toutes  les  intelligences  duxixe  siècle  prireUt  à  l'étude  du  lan- 

ITf|  (Tfl 
D  O 

Le  premier  des  mémoires  de  Bouillaud  fut  produit  à  l'Acadé- 
mie royale  de  médecine  le  21  février  1825,  son  dernier  discours 
date  de  1877. 

Lu  à  l'Académie,  publié  dans  les  Archives  générales  de  l'é- 
poque, inséré  dans  son  Traité  de  l'encéphalite,  le  travail  initial  de 
Bouillaud  a  pour  titre  «  Recherches  cliniques  propres  à  démon- 
trer que  la  perte  de  la  parole  correspond  à  la  lésion  des  lobules 
du  cerveau  et  à  confirmer  l'opinion  de  M.  tïall  sur  le  siège  de  l'or- 
gane du  langage  articulé  ».ll  faut  bien  rappeler  que  les  volumes  de 
Gall  et  son  merveilleux  atlas  avaient  mis  9  ans  à  paraître,  do 
1810  à  1810,  et  que  le  succès,  et  surtout  le  prix  de  l'ouvrage, 
avaient  été  assez  forts  pour  nécessiter  une  édition  abrégée,  sans 
atlas.  Or, cette  2°  édition  comprenant  encore  le  chiffre  respectable 
de  six  in-8°,  datait  de  1822, et  ce  fut  seulement  trois  ans  après  son 
apparition  que  Bouillaud  déposa  son  travail  initiateur.  On  voit 
donc  qu'il  serait  injuste  et  faux  de  faire  dater  de  Broca  nos  con- 
naissances, ou  si  l'on  veut,  nos  recherches  sur  le  langage  ;  Broca 
est  à  vrai  dire  le  premier  d'une  ère  nouvelle,  mais  il  est  aussi  le 
dernier  au  cours  d'une  évolution  cinquantenaire. 

Les  conclusions  de  Bouillaud  méritent  d'être  rapportées  in  ex- 
tenso. Les  voici  : 

1°  Les  mouvements  des  organes  de  la  parole  sont  régis  par 
un  centre  cérébral,  spécial,  distinct,  indépendant. 

2°  Le  centre  cérébral  occupe  les  lobules  antérieurs. 

:>>■>  La  périr  de  la  parole  dépend  tantôt  de  celle  de  la  mémoire 
des  mois,  et  tantôt  de  celle  des  mouvements  musculaires  dont  I" 
parole  se  compose  ou,  ce  qui  est  peut-être  la  même  chose,  tantôt 
de  la  lésion  de  la  substance  grise  et  tantôt  de  la  substance  blan- 
che des  lobules  antérieurs. 
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4°  La  perte  de  la  parole  ri  entraîne  pas  celle  des  mouvements  de 
la  langue  considérée  comme  organe  de  la  préhension,  de  la  mas- 
tication, de  la  déglutition  des  aliments,  non  plus  que  Ja  perte  du 
goùt,ce  qui  suppose  que  la  langue  a  dans  le  centre  nerveux  trois 
sources  d'action  distinctes,  hypothèse  ou  plutôt  vérité  qui  s'ac- 
corde admirablement  avec  la  présence  d'un  triple  organe  dans  le 
tissu  de  la  langue. 

o°  Plusieurs  nerfs  ont  leur  origine  dans  le  cerveau  lui-même, 
ou  plutôt  communiquent  avec  lui,  par  des  fibres  anastomotiques  ; 
les  nerfs  qui  animent  les  muscles  qui  concourent  à  la  production 
de  la  parole,  par  exemple,  tirent  leur  origine  des  lobules  anté- 
rieurs, ou  du  moins  ont  des  communications  nécessaires  avec 
eux. 

Ces  conclusions,  dont  quelques-unes  peuvent  être  reprises  in- 
tégralement aujourd'hui,  sont  étonnantes  pour  l'époque,  comme 
le  fait  remarquer  à  juste  titre  .M.  Pierre  Marie.  Certaines  nous 
semblent  vieillottes  et  font  sourire,  d'autres  sont  toutes  modernes. 

Les  localisations  a  na  to  mo -pathologiques  de  Bouillaud  s'ap- 
puyaient sur  lii-  observations  auxquelles  I  •!  < . i s  nouveaux  devaient 
s'ajouter,  dans  un  2°  mémoire  de  1839.  L'auteur  les  groupe  en 
deux  catégories.  Dans  la  première  (faits  positifs),  une  lésion  des 
lobules  antérieurs  du  cerveau  a  supprimé  la  parole  ;  dans  la  deu- 
xième (faits  négatifs),  la  destruction  d'autres  régions  cérébrales 
n'a  déterminé  aucun  trouble  du  Langage. 

Mais  depuis  Cuvier  jusqu'à  Flourens  et  Gratiolet,  Cali  et  Bouil- 
laud eurent  des  adversaires  résolus.  Andral,  dans  sa  clinique 
de  1834,  signale  la  coïncidence  de  l' inintelligibilité  de  la  parole 
et  de  la  lallation  avec  l'hémiplégie  droite,  par  lésion  localisée  du 
corps  strié  gauche.  Il  fait  plus  ;  statistique  en  main,  il  charge  à 
fond  la  doctrine  de  Bouillaud.  Sur  37  cas  de  lésions  diverses  des 
fobes  antérieurs  du  cerveau,  il  constate  16  fois  la  conservation 
de  la  parole,  et  réunit  14  cas  d  abolition  de  celle-ci  sans  altéra- 
tion des  lobes  antérieurs. 

Le  mémoire  de  1831)  suscite  une  interminable  discussion  à 
l'Académie  royale  de  médecine.  Cruveilhier,  Rochoux,  Castel, 
Blandin,  Gerdy,  Martin-Solon,  Ferrus  prirent  tour  à  tour  la  pa- 
role. Ce  fut  là  surtout  une  joute  oratoire  :  chacun  avait  peu  de 
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Faits  à  sa  disposition,  et  les  arguments  téléologiques  furent  en 
honneur.  Cruveilhier  posa  nettement  le  problème  :  «La  faculté 
du  langage  a-t-elle  un  siège  dans  le  cerveau  ?  ce  siège  est  il  dans 
les  lobes  antérieurs  de  cet  organe  ?  » 

Il  faudrait  pour  suivre  cette  curieuse  évolution  des  idées  mé- 
dicales, comprendre  l'hostilité  que  rencontra  d'abord  dans  sou 
essence  même,  la  théorie  de  la  localisation  cérébrale.  On  n'ad- 
mettait que  difficilement  la  dissociation  du  cerveau  en  zones  spé- 
cialisées ;  et  Cruveilhier  pouvait  en  1839  dénoncer  le  péril  me- 
naçant. 11  pouvait  signaler  que  tout  l'intérêt  de  la  question  était 
dans  une  lutte  pour  ou  contre  la  phrénologie,  et  montrer  que  si 
Ton  localisait  aujourd'hui  une  faculté,  on  voudrait  demain  les 
localiser  toutes  !...  Il  insistait  pourtant  malgré  tout  sur  la  coïn- 
cidence des  troubles  du  langage  avec  les  lésions  du  corps  strié  ! 

Tout  cela  était  bien  obscur  encore,  et  ni  dans  Abercrombie 
(1832)  ni  dans  Rostan,  Frank  ou  Lordat  ne  se  trouve  une  étude 
précise  de  ce  que  Trousseau  devait  nommer  l'aphasie.  Nous 
croj'ons  cependant,  contrairement  à  Falret  et  à  Bernard,  que 
Lordat  eut  des  faits  exacts  une  vue  plus  nette  que  d'autres.  Dès 
1820,  avant  Bouillaud  par  conséquent,  il  attribuait  Yalalie,  non 
à  une  paralysie  de  la  langue,  mais  à  une  aberration  dans  la  sy- 
nergie des  muscles  qui  concourent  à  l'action  de  parler.  Dans  son 
livre  sur  l'Analyse  de  la  Parole  (1823),  il  établit  une  distinction 
entre  X Amnésie  verbale  ou  perte  de  la  mémoire  des  mots,  et 
YAsynergie  verbale,  ou  perte  de  la  possibilité  de  prononcer  les 
mots  cependant  présents  à  l'esprit.  Bien  plus,  précurseur  éton- 
na ut, il  nomme  paramnésie  l'émission  de  mots  erronés, syndrome 
aujourd'hui  vulgarisé  sous  le  nom  de  parapliasic  !  Maisplustard 
il  oublia  ces  conceptions  si  claires,  et,  professant  en  1842  à  Mont- 
pellier, il  crut  avoir  à  définir  L'alalie  un  [ail  vital  primitif,  une 
suspension  de  la  force  vitale,  une  inquiétude  aussi  /'///possible  à 
méconnaître  qu'à  attribuer  à  des  forces  physiques.  Lordat  devait 
être  du  reste  frappé  d'aphasie. 

Bouillaud  raviva,  les  discussions  un  instanl  suspendues,  en  re- 
prenanl  en  1848  à  l'Académie  l'étude  de  aouvelles  observations 
favorables  usa  thèse.  Il  réunit  500  cas,  peu  probants  du  reste,  et 
ses  conclusions  rencontrèrent  la  plus  vive  opposition.  Il  régnait 
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d'ailleurs  un  état  d'esprit  étrange,  et  certains  commençaient  à 
distinguer,  en  théorie,  une  dissociation  des  facultés  à  laquelle 
ils  refusaient  encore  un  substratum  anatomique.  C'est  ainsi  que 
Marcé  (1856)  admit  un  principe  coordinateur  de  la  parole  et  de  l'é- 
criture, reconnut  même  la  possibilité  de  la  destruction  isolée  de 
chaque  principe,  mais  lui  refusa  toute  localisation  cérébrale. 
C'était  vraiment,  peu  de  hardiesse  dans  l'innovation  el  peu  de 
logique  dans  la  théorie.  Puis  La  curiosité  médicale  se  ralentit,  et 
il  faut  arriver  en  1861  pour  que  reprenne  plus  qu'autrefois  ardent 
encore  le  conflit  des  théories  et  des  personnes. 

g      —  Époque  île  llroea. 

Broca  (1801).  —  Notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  a  écrit  sur  la 
genèse  de  la  doctrine  de  Broca  un  essai  critique,  qu'il  faudrait 
reproduire  ici  en  entier.  «  Nous  sommes  en  1801,  nous  dit-il, 
IJroca  est  âgé  de  37  ans  ;  il  est  secrétaire  de  la  Société  d'Anthro- 
pologie, et  a  pris  au  1er  janvier  de  cette  même  année  le  service 
de  chirurgie  de  Bicêtre  ;  il  n'est  pas  encore  professeur.  Bouillaud 
a  65  ans,  il  est  depuis  trente  ans  professeur  de  clinique  médicale 
à  la  Charité  ;  il  a  été  doyen  de  la  Faculté  quelque  temps  après  la 
Révolution  de  1848,  c'est  un  personnage  considérable  par  l'âge, 
le  talent,  les  dignités  universitaires  dont  il  est  revêtu.  Trousseau 
a  cinq  ans  de  moins  que  son  collègue,  ou  plus  justement  son  ri- 
val de  la  Charité,  il  occupe  la  chaire  de  clinique  de  lTlùtel-Dieu, 
on  sait  avec  quel  éclat.  Charcot,  Vulpian  sont  à  un  ou  deux  ans 
près  du  même  âge  que  Hroca  ;  ils  ont  l'un  et  l'autre  un  service  à 
la  Salpètrière.  » 

Broca  était  déjà  connu  à  cette  époque  par  différents  mémoires 
sur  l'anatomic  crànio-cérébrale  et  il  tenait  une  place  prépondé- 
rante parmi  les  membres  de  la  Société  d'Anthropologie. 

En  février  et  mars  1801,  éclatèrent  dans  cette  société  plusieurs 
discussions  entre  Gratiolet,  Auburtin  et  Broca.  Gratiolet,  à  pro- 
pos d'un  parallèle  entre  le  développement  du  cerveau  et  le  déve- 
loppement des  races  humaines,  soutint  que  les  recherches  tendant 
à  établir  la  réalité  de  tels  rapports,  n'avaient  aucune  significa- 
tion. Auburtin,  gendre  de  Bouillaud,  appuya  vigoureusement  la 
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doctrine  des  localisations,  telle  qu'après  Gall,  son  beau-père  avait 
cherché  à  l'établir;  Périer  défendit  également  ce  principe, 

Assez  indécis,  Broca  ne  prit  pas  nettement  parti  :  sans  doute, 
il  ne  croyait  pas  aux  bosses  de  Gall,  «  ce  bon  homme  »,  comme 
on  commençait  à  l'appeler,  mais  il  ne  pensait  pas  que  le  principe 
des  localisations  eut  péri  pour  cela.  Sans  vouloir  décider  si  cha- 
que circonvolution  avait  un  rôle  distinct  de  sa  voisine,  il  admit 
qu'il  y  avait  dans  le  cerveau  «  de  grandes  régions  distinctes  cor- 
respondant aux  grandes  régions  de  l'esprit»  (21  mars  1861). 

Il  faut  faire  ici  un  retour  de  plusieurs  années  en  arrière.  Dès 
1848,  devançant  les  méthodes  popularisées  de  nos  jours  parles 
journaux  à  fort  tirage,  Bouillaud  avait  promis  un  prix  de  500  fr. 
à  qui  apporterait  un  cas,  un  seul,  «  dans  lequel,  Auburtin  le  ré- 
pétait plus  tard,  un  individu  ayant  perdu  la  parole  ne  présente- 
rait pas  de  lésion  des  lobes  antérieurs  du  cerveau  ».  Personne 
n'avait  encore  apporté  ce  cas  et  quand  le  11  avril  1861,  Broca, 
ayant  reçu  à  l'Infirmerie  de  Bicêtre  la  malade  Leborgne, prototype 
de  l'aphémique,  pria  Auburtin  de  l'examiner,  le  gendre  de  Bouil- 
laud se  déclara  prêt  à  renoncer  aux  théories  de  son  beau-père  au 
cas  où  le  cerveau  du  malade  ne  présenterait  aucune  lésion  des 
lobes  antérieurs. 

Le  18  avril  1861,  à  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  pré- 
cédente, Broca  présentait  à  la  Société  d'Anthropologie  l'observa- 
tion et  le  cerveau  de  Leborgne  dit  «  Tan  ».  Il  traçait  d'emblée 
avec  une  précision  et  un  relief  incomparables,  le  tableau  clinique 
de  ce  qu'il  devait  nommer  Yaphémie.  Il  s'efforçait  en  outre  de 
donner  à  ces  troubles,  pour  la  première  fois  groupés  magistra- 
lement, un  substratum  anatomique.  En  ce  cas  particulier,  un  ra- 
mollissement intéressait  la  plus  grande  partie  du  lobe  antérieur 
de  1 'hémisphère  gauche.  Les  conclusions  de  Broca  lurent  sages 
et  logiques  en  apparence;  «  tout  permet  donc  de  croire,  dit-il. 
que  dans  le  cas  actuel,  la  lésion  du  lobe  frontal  a  été  la  cause 
de  ia  perte  de  la  parole». 

Peu  après,  Broca  présentait  à  la  Société  anatomique  des  «  re- 
marques sur  le  siège  de  la  faculté  du  langage  articulé  »  suivies 
d'une  observation  d'aphéinie.  Ces  remarques  sont  placées  son-  la 
protection  do  Bouillaud,  et  l'observation  est  présentée  pour  ap- 
puyer ses  idées. 
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Broca  décrivait  l'aphémie  dans  les  termes  suivants.  «  Il  y 
a  des  cas,  dit-il,  où  la  faculté  générale  du  langage  persiste  inal- 
térée, où  l'appareil  auditif  est  intact,  où  tous  les  muscles,  sans 
en  excepter  ceux  de  la  voix  et  de  l'articulation,  obéissent  à  la  vo- 
lonté, et  où  pourtant  une  lésion  cérébrale  abolit  le  langage  arti- 
culé ;  cette  abolition  de  la  parole,  chez  des  individus  qui  ne  sont 
ni  paralysés,  ni  idiots,  constitue  un  symptôme  assez  singulier 
pour  qu'il  me  paraisse  utile  de  le  désigner  sous  un  nom  spécial. 
Je  lui  donnerai  le  nom  è'aphémie  (à  privatif,  wî,  je  parle,  je 
prononce),  car  ce  qui  manque  à  ces  malades,  c'est  seulement  la 
faculté  d'articuler  les  mots.  Ils  entendent  et  comprennent  tout  ce 
qu'on  leur  dit  ;  ils  ont  leur  intelligence,  ils  émettent  des  sons  vo- 
caux avec  facilité  ;  ils  exécutent  avec  leur  langue  et  leurs  lèvres 
des  mouvements  bien  plus  énergiques  que  ne  l'exigerait  l'articu- 
lation des  sons,  et  pourtant  la  réponse  parfaitement  censée  qu'ils 
voudraient  faire,  se  réduit  à  un  très  petit  nombre  de  sons  articu- 
lés.toujours  les  mêmes  et  toujours  disposés  de  la  même  manière  ; 
leur  vocabulaire,  si  l'on  peut  dire  ainsi,  se  compose  d'une  courte 
série  de  syllabes,  quelquefois  d'un  monosyllabe  qui  exprime  tout, 
ou  plutôt  qui  n'exprime  rien,  car  ce  mot  unique  est  le  plus  sou- 
vent étranger  à  tous  les  vocabulaires.  Certains  malades  n'ont 
même  pas  ce  vestige  du  langage  articulé  :  ils  font  de  vains  efforts 
sans  prononcer  une  syllabe.  » 

Dans  les  conclusions  qui  terminent  cet  important  mémoire,  le 
rôle  de  la  troisième  frontale  gauche  apparaît  pour  la  première  fois 
dans  la  littérature  médicale.  Voici  d'ailleurs  l'essentiel  de  ces 
conclusions  longuement  motivées  : 

«  L'aphémie,  c'est-à-dire  la  perte  de  la  parole  avant  tout  autre 
trouble  intellectuel  et  avant  toute  paralysie,  a  été  la  conséquence 
d'une  lésion  de  l'un  des  lobes  antérieurs  du  cerveau.  Chez  notre 
malade,  le  siège  de  la  lésion  était  dans  la  deuxième  ou  troisième 
circonvolution  frontale,  plus  probablement  dans  cette  dernière. 
11  est  donc  possible  que  la  faculté  du  langage  articulé  siège  dans 
1  une  oui  autre  de  ces  circonvolutions,  mais  on  ne  peut  le  savoir 
encore,  attendu  que  les  observations  antérieures  sont  muettes  sur 
létat  de  chaque  circonvolution  prise  en  particulier,  et  on  ne  peut 
me  pas  le  pressentir,  puisque  le  principe  des  localisations  par 
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circonvolution  ne  repose  encore  sur  aucune  base  certaine.  —  En 
tout  cas,  il  suffit  de  comparer  notre  observation  avec  celles  qui 
l'ont  précédée  pour  écarter  aujourd'hui  l'idée  que  la  faculté  du 
langage  réside  dans  un  coin  fixe,  circonscrit,  et  situé  sous  n'im- 
porte quelle  bosse  du  crâne  ;  les  lésions  de  l'aphémie  ont  été  trou- 
vées le  plus  souvent,  dans  la  partie  la  plus  antérieure  du  lobe 
frontal,  non  loin  du  sourcil  et  au-dessus  de  la  voûte  orbitaire  ; 
tandis  que  chez  mon  malade,  elles  existaient  bien  plus  en  arrière, 
et  beaucoup  plus  près  de  la  suture  coronale  que  de  l'arcade  sour- 
cilière.  Cette  différence  de  siège  est  incompatible  avec  le  système 
des  bosses,  elle  serait  parfaitement  conciliable,  au  contraire,  avec 
le  système  des  localisations  par  circonvolutions  puisque  chacune 
des  trois  grandes  circonvolutions  de  l'étage  supérieur  du  lobe 
frontal  parcourt  successivement,  dans  son  trajet  antéro-posté- 
rieur,  toutes  les  régions  où  ont  été  trouvées  jusqu'ici  les  lésions 
de  l'aphémie.  » 

De  ce  travail  date  vraiment  la  localisation  de  Broca.  L'auteur 
hésite  pourtant  encore  entre  la  2e  et  la  3e  frontales,  et  l'observa- 
tion de  Lelong  publiée  peu  après  celle  de  Leborgne  dit  «  Tan  », 
ne  supprima  pas  encore  le  doute  en  son  esprit.  Nous  n'insistons 
pas  ici  sur  les  cas  eux-mêmes  ;  l'étude  anatomique  en  sera  mieux 
placée  en  d'autres  chapitres.  Quoi  qu'il  en  soit,  ainsi  que  le  fait 
remarquer  excellemment  Ladame  (1902),  l'auteur  appuie  déjà  da- 
vantage sur  la  lésion  de  la  3e  frontale  gauche.  «  Dans  les  deux 
cas,  écrit  Broca, la  2e  circonvolution  frontale  était  beaucoup  moins 
profondément  altérée  que  la  3e  ;  il  est  permis  d'en  conclure  que 
celle-ci  avait  été  selon  toute  probabilité,  le  siège  principal  de  la 
lésion  primitive.  Deux  faits  sont  peu  de  chose  lorsqu'il  s'agit  de 
résoudre  une  des  questions  les  plus  obscures  et  les  plus  controver- 
sées de  la  physiologie  cérébrale  ;  je  ne  puis  toutefois  ni  empêcher 
de  dire,  jusqu'il  plus  ample  informé,  que  Vintègritè  de  lu  3e  cir- 
convolution frontale  {et  peut-être  de  la  2e)  parait  indispensable  à 
l'existence  de  la  faculté  du  langage  articulé.  »  Broca  prend 
enfin  la  peine  de  critiquer  la  phrénologie,  mais  il  le  fait  avec  cour- 
toisie, semblant  reconnaître  ce  qu'il  doit  à  cette  science  des  for- 
mes. 11  ne  dissimule  du  reste  point  son  étonnement  en  présence 
de  ces  autopsies  qui  se  confirment  les  unes  les  autres,  et  voici 
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ce  qu'il  no  peut  s'empêcher  d'écrire  :  «  Je  ne  cacherai  donc 
pas  que  j'ai  éprouvé  un  étonnement  voisin  de  la  stupéfaction,  lors- 
que j'ai  trouvé  que  sur  mon  deuxième  malade,  la  lésion  occupait 
rigoureusement  le  même  siège  que  chez  le  premier  ;  ce  n'était 
pas  seulement  les  mêmes  circonvolutions  qui  étaient  malades, 
elles  l'étaient  exactement  dans  le  même  point,  immédiatement 
en  arrière  de  leur  tiers  moyen,  vis-à-vis  du  lobe  de  l'insula  et 
précisément  du  même  côté  (côté  gauche).  »  Mais  plus  loin,  il 
ajoute  encore  :  ...  «je  ne  puis  oublier  que  dans  plusieurs  des  faits 
publiés,  on  a  vu  l'aphémie  succéder  à  des  lésions  qui  occupaient 
principalement  (sinon  exclusivement)  la  moitié  antérieure  des 
lobes  frontaux.  Ces  faits,  parfaitement  compatibles  avec  l'hypo- 
thèse des  localisations  par  circonvolutions,  paraissent  très  diffi- 
ciles à  concilier  avec  le  principe  des  localisations  par  districts,  ou, 
si  l'on  veut,  par  compartiments  correspondant  à  des  point  inva- 
riables de  la  boite  crânienne,  .le  suis  donc  disposé  à  attribuer  à 
une  pure  coïncidence,  1  identité  absolue  du  siège  des  lésions  chez 
mes  deux  malades.  » 

Ainsi  concluait  Broca  en  1 86 1  après  les  deux  autopsies  princeps 
de  la  doctrine  nouvelle.  Il  s'exprimait  en  somme  avec  des  réti- 
cences nombreuses,  et  seule  l'individualisation  clinique  d'un 
syndrome  paraissait  être  dans  son  esprit  nette  et  définitive.  Et 
si  Broca  présentait  uniquement  des  conclusions  gênées  encore 
d'une  hardiesse  pourtant  relative,  c'est  que  malgré  tout,  il  avait 
l'obsession  de  cette  phrénologie,  dont  le  nom  revient  à  tout 
instant  sous  sa  plume,  et  malgré  le  ridicule  qu'il  sentait  devoir 
atteindre  le  système  de  Gall,  être  en  désaccord  avec  la  théorie  des 
«  yeux  pochetés  »,  fût-ce  d'assez  peu  do  chose,  le  désorientait 
presque.  Il  devait  se  taire  d'ailleurs  jusqu'en  18(53. 

Broca  de  1862  à  1869.  -  En  janvier  1802,  Broca  quitta  Bi- 
cètre  et  fut  nommé  chirurgien  de  la  Salpètrière  où  se  trouvaient 
déjà  Vulpian  et  Charcot.  Avec  Gubler,  avec  Trousseau,  ces  au- 
teurs publièrent  différents  cas  favorables  dans  l'ensemble  à  la 
doctrine  nouvelle. 

Mais  Broca  présentait  un  esprit  trop  critique  et  trop  avisé  pour 
conclure  même  à  cette  époque,  et  l'une  de  ses  principales  préoc- 
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oupations  était  le  rôle  de  l'hémisphère  droit  dans  Taphémie.  Dans 
un  exposé  de  titres  à  la  date  d'avril  1863,  il  insiste  sur  la  circon- 
volution du  langage  et  précise  les  desiderata  principaux.  «  Sans 
oser  encore  affirmer  qu'il  a  découvert  le  siège  précis  et  circons- 
crit de  la  faculté  du  langage  articulé,  M.  Broca  pense  du  moins 
que  la  solution  du  problème  des  localisations  cérébrales  est  bien 
avancée.  Onze  observations  recueillies  coup  sur  coup  et  déposant 
toutes  dans  le  môme  sens,  laissent  à  peine  entrevoir  l'hypothèse 
que  l'identité  des  résultats  ait  pu  être  due  à  de  pures  coïnciden- 
ces. Si,  comme  tout  permet  de  le  prévoir,  les  observations  ulté- 
rieures confirment  ces  résultats,  la  troisième  circonvolution  fron- 
tale, siège  de  la  faculté  la  plus  caractéristique  de  l'homme,  pourra 
prendre  le  nom  de  circonvolution  du  langage,  et  la  question,  si 
longtemps  douteuse,  de  la  localisation  des  facultés  sera  définiti- 
vement résolue  ;  car,  dès  le  moment  qu'il  sera  démontré  sans 
réplique  qu'une  faculté  intellectuelle  réside  dans  un  point  déter- 
miné des  hémisphères,  la  doctrine  de  l'unité  du  centre  nerveux 
intellectuel  sera  renversée,  et  il  sera  hautement  probable  sinon 
tout  à  fait  certain,  que  chaque  circonvolution  est  affectée  à  des 
fonctions  particulières. 

L'auteur  espère  encore  que  d'autres,  plus  heureux  que  lui, 
trouveront  enfin  un  exemple  d'aphémie  produite  par  une  lésion 
de  l'hémisphère  droit.  Jusqu'ici,  c'est  toujours  la  troisième  cir- 
convolution frontale  gauche  qui  a  été  atteinte.  S'il  fallait  admet- 
tre que  les  deux  moitiés  symétriques  de  l'encéphale  ont  des 
attributions  différentes,  ce  serait  une  véritable  subversion  de  nos 
connaissances  en  physiologie.  L'auteur,  qui  a  le  premier  signalé., 
l'étrange  prédilection  des  lésions  de  l'aphémie  pour  l'hémisphère 
gauche,  pense  donc,  qu'avant  d'accepter  les  conséquences  qui 
pourraient  en  découler,  il  faudrait  prouver,  par  des  observations 
suivies  d'autopsies,  que  les  lésions  du  tiers  postérieur  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  droite  no  portent  pas  atteinte  à  la 
faculté  du  langage  articulé.  » 

lit  quand,  en  juillet  1863,  Parrot  fit  présenter  par  son  interne 
Lévy  un  hémisphère  droit  sur  lequel  se  voyait  une  atrophie  corn,' 
p  le  le  du  lobule  de  Finsula  et.  de  la  troisième  circonvolution  du 
lobe  frontal  droit  avec  conservation  de  V intelligence  et  de  In  fa- 
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culte  du  langage,  ré  unissant  en  un  même  groupe  les  faits  de  Parrot 
ou  de  Charcot  et  les  objections  de  Labordc  qui  voyait  là  une  at- 
teinte grave  à  la  doctrine  localisatrice  actuelle,  Broca  put  répon- 
dre :  «  Si  les  observations  ultérieures  continuaient  à  établir,  d'une 
part  que  certaines  lésions  de  l'hémisphère  gauche  sont  accom- 
pagnées d'aphémie  et  que  les  mômes  lésions  ne  produisent  pas 
l'aphémie  lorsqu'elles  sont  situées  à  droite,  il  faudrait  bien  recon- 
naître que  la  faculté  du  langage  articulé  est  localisée  dans  l'hé- 
misphère gauche.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  de  M.  Parrot  ne 
pourra  être  mis  en  contradiction  avec  mon  hypothèse,  que  lors- 
qu'il existera  des  observations  d'aphémie  produite  par  des  lé- 
sions de  l'hémisphère  droit.  » 

Mais  bientôt,  malgré  Jaccoud,  malgré  Vulpian,  emporté  par 
un  mouvement  véritablement  révolutionnaire,  soutenu  par  la 
foule  des  disciples  de  Bouillaud  et  par  sou  gendre,  plus  hardi 
qu'heureux  dans  ses  polémiques  avec  Charcot,  Broca  se  vit 
obligé  de  suivre  les  progrès  dont  il  était  l'instigateur.  Du  reste, 
d'autres  que  Broca  étaient  désorientés  parmi  le  chaos  des  obser- 
vations nouvelles  ;  c'est  que  Wernicke  n'avait  pas  encore  isolé 
le  syndrome  qui  porte  son  nom,  et  bien  que  depuis  Cruveilhier 
(1848-49)  on  eut  aperçu  quelques  différences  entre  certains  grou- 
pes de  malades(nos  anarthriques  et  nos  aphasiques  d'aujourd'hui) 
tout  cela  était  peu  clair  encore.  Tous  les  cas  où  le  substratum 
des  troubles  du  langage  semblait  avoir  été  la  circonvolution 
d'enceinte,  c'est-à-dire  le  gyrus  supramarginalis  et  sans  doute 
aussi  le  pli  courbe,  étaient  directement  reprochés  à  Broca. 

Enl8b5,le  chirurgien  de  Bicêtre  etdelaSalpètrièrenhésiteplus. 
Il  est  assez  sûr  de  son  fait  pour  discuter  les  cas  contraires  et  pour 
transformeren  vérifications  éclatantes  ceux  qui  semblaient  tourner 
d'abord  à  sa  confusion.  Cette  transformation  rapide  est  facile  à 
saisir.  A  la  Société  de  Chirurgie,  Broca  présente  en  1864  deux 
observations  d'aphémie  traumatique  envoyées  par  Ange  Duval, 
professeur  de  clinique  chirurgicale  à  l'école  de  médecine  na- 
vale de  Brest.  Le  ton  de  l'orateur  est  péremptoire  :  ce  n'est  plus 
un  jeune  médecin  présentant  timidement  quelques  découvertes 
encore  vacillantes,  c'est  le  maître  qui  expose  et  qui  au  besoin 
élimine.  Dans  l'apoplexie  et  les  diverses  espèces  de  ramollisse- 
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ment,  dit  Broca,  on  trouve  presque  toujours  plusieurs  circon- 
volutions malades,  k  Parmi  tant  de  lésions  diverses,  il  est 
difficile  de  découvrir  celle  qui  a  produit  Vaphémie.  Toute- 
fois, en  comparant  les  autopsies,  on  est  autorisé  à  considérer 
comme  éventuelles  les  lésions  qui  ne  sont  pas  constantes,  et  cest 
ainsi  que  par  voie  d'élimination,  f  ai  été  conduit  à  indiquer  la 
3e  circonvolution  frontale  comme  le  siège  des  lésions  de  Vaphé- 
mie. »  Hélas,  nous  sommes  loin  de  la  méthode  critique  du  début, 
et  cependant  d'autres  conceptions  plus  arbitraires  encore  allaient 
intervenir. 

Vers  1863,  autant  qu'il  est  possible  de  préciser,  Broca  croyait 
à  l'absolue  spécificité  de  la  3e  circonvolution  frontale  gauche.. 
Non  seulement  l'aphémie  accompagnant  l'hémiplégie  droite  dé- 
pendait naturellement  d'une  lésion  de  l'hémisphère  gauche,  mais 
encore  ainsi  qu'en  témoigne  Trousseau,  Broca,  dans  un  entretien 
personnel  avec  le  célèbre  clinicien,  admit  que  l'aphémie  coïnci- 
dant avec  une  hémiplégie  gauche,  devait  dépendre  d'une  lésion  de 
la  3e  frontale  gauche. 

Cependant,  Broca  constata  bientôt  que  cette  théorie  n'était  pas 
soutenable,  et  c'est  à  propos  des  aphémies  avec  hémiplégie  gau- 
che qu'il  créa  de  toutes  pièces  la  théorie  de  la  gaucherie  du  cer- 
veau. Nous  disons  de  toutes  pièces,  car  jamais  dans  aucune  obser- 
vation du  temps  il  n'est  fait  mention  de  la  droiterie  ou  de  la  gau- 
cherie incidentes  du  malade.  Ce  n'est  pas  une  constatation  que 
dans  son  mémoire  de  1865,  «  Du  siège  de  la  faculté  du  langage 
articulé»  expose  Broca,  statistique  en  main,  c'est  au  contraire 
une  théorie  qu'il  construit.  Il  l'avoue  ingénuement  en  mettant  sa 
formule  au  conditionnel. «  L'existence  d'un  petit  nombre  d'indivi- 
dus qui,  par  exception,  parleraient  avec  l'hémisphère  droit,  ex- 
pliquerait très  bien  les  cas  exceptionnels  où  l'aphémie  est  la  con- 
séquence d'une  lésion  de  cet  hémisphère.  »  Tout  cela  du  reste 
était  élaboré  pour  répondre  à  l'observation  de  Moreau  (de  Tours)  : 
une  femme  de  47  ans,  épileptique  depuis  sa  plus  tendre  enfance, 
n'avait  jamais  présenté  la  moindre  aphémie  malgré  une  destruc- 
tion étendue  de  la  -V  frontale  gauche. 

De  même  qu'il  hasardait  la  théorie  de  la  gaucherie,  Broca  mit 
en  avant  la  théorie  des  suppléances.  «  Plusieurs  fois  déjà  »,  nous 
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dit-il,  «  en  étudiant  dos  cerveaux  d'aphémiques,  j'avais  trouvé 
que  la  lésion  de  la  3e  circonvolution  frontale  gauche  n'était  pas 
toujours  en  rapport  direct  d'intensité  avec  l'altération  du  lan- 
gage; par  exemple,  j'avais  vu  la  parole  complètement  anéantie 
par  une  lésion  de  8  à  10  millimètres  seulement  d'étendue,  tandis 
que,  dans  d'autres  cas.  des  lésions  dix  Fois  plus  considérables, 
n'avaient  altéré  qu'en  partie  la  l'acuité  du  Langage  articulé,  .l'en 
avais  déjà  conclu  que,  selon  toute  probabilité,  les  deux  hémis- 
phères concouraient  au  langage  et  pouvaient  se  suppléer  plus  ou 
moins  suivant  les  cas,  quoique  la  circonvolution  frontale  de 
l'hémisphère  gauche  fut  toujours  le  siège  principal  de  la  fonc- 
tion. * 

Le  dogme  était  créé  (1865).  Désonnais  les  ohservateurs  ou  les 
cerveaux  allaient  être  dans  leur  tort  quand  les  observations  ne 
confirmeraient  pas  la  doctrine  régnante;  mais  la  3e  frontale  no  pou- 
vait plus  être  en  défaut.  Gaucherie,  suppléances  allaient  former 
les  soutiens  irréfutables,  parce  qu'a  priori,  de  la  doctrine,  et  bien- 
tôt enfin  quand  on  ne  trouverait  aucune  lésion  macroscopique  au 
niveau  de  la  3e  frontale,  on  allait  l'aire  intervenir  les  altérations 
microscopiques.  Plutôt  que  de  rechercher  si  l'erreur  ne  s'était 
pas  glissée  en  toutes  ces  lois,  plutôt  que  de  demander  aux  des- 
tructions, parfois  énormes,  qui  pouvaient  anéantir  telle  ou  telle 
région  du  golfe  sylvien  ou  des  noyaux  gris  la  raison  de  l'aphémie, 
on  se  disposait  à  admettre,  comme  dans  un  cas  tic  Fargo  rapporté 
par  Mongie  (1806),  la  sujétion  de  l'aphémie  à  l'absence  de  cylin- 
dres axiles  dans  le  cortex  du  centre  de  la  3°  frontale. 

Broca  donna  cependant  des  conclusions  fort  larges  qui  hono- 
rent grandement  sa  probité  scientifique.  En  un  exposé  de  titres 
daté  de  1860,  voici  ce  qu'il  écrivit  en  effet  : 

«  M.  Broca  croit  avoir  découvert  que  l'exercice  de  la  faculté  du 
langage  articulé  est  subordonné  à  l'intégrité  d'une  partie  très 
circonscrite  des  hémisphères  cérébraux,  et  plus  spécialement  de 
l'hémisphère  gauche.  Cette  partie  est  située  sur  le  bord  supérieur 
de  la  scissure  de  Sylvius,  vis-à-vis  de  l'insula  de  Reil,  et  occupe 
la  moitié  postérieure,  probablement  même  le  tiers  postérieur  seu- 
lement delà  3e  frontale.  Les  preuves  de  l'opinion  soutenue  par 
M.  Broca  sont  tirées  de  l'étude  du  cerveau  des  individus  qui  ont 
présenté  pendant  leur  vie  le  symptôme  de  l'aphémie.  » 
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Broca  revint  sur  ces  fails  en  une  circonstance  unique,  au  Con- 
grès de  Norwich  en  1868  ;  il  devait  demeurer  silencieux  ensuite. 

Broca  et  son  temps.  —  Broca  ne  fut  pas  accepté  d'emblée. Ses 
idées  étaient  subversives  aux  yeux  de  beaucoup,  et  ceux-là  même 
qu'il  aidait  largement,  sentant  en  lui  le  maître  qui  les  dépasserait 
bientôt,  le  soutenaient  avec  un  certain  regret  jaloux.  Le  succès 
vint  sans  doute,  mais  il  ne  vint  que  vers  1865  ou  1866.  C'est 
vers  cette  date  que  les  localisateurs  l'emportèrent  sur  les  par- 
tisans du  cerveau,  centre  intellectuel  général  non  spécialisé. 
M.  Pierre  Marie  a  montré  avec  un  relief  intense  la  vie  intellec- 
tuelle de  cette  période  de  luttes  et  de  triomphes.  «  Bouillaud, 
nous  dit-il,  s'était  constitué  le  porte- drapeau  de  cette  doctrine, 
son  autorité  était  grande  à  tous  les  points  de  vue.  Et  que  dire  de 
l'armée  qui  le  suivait?  C'était  la  foule,  la  foule  avec  son  instinct 
divinatoire  et  son  ignorance  profonde,  la  foule  à  la  fois  incrédule 
et  croyante,  surtout  si  dans  l'objet  de  sa  croyance  il  y  a  quelque 
chose  d'extraordinaire  et  de  merveilleux.  —  Beaucoup  de  méde- 
cins appartenant  aux  anciennes  générations  médicales  étaient 
«  localisateurs  »  en  tant  qu'adeptes  du  système  de  Gall  ;  quant 
aux  nouvelles  générations,  elles  comptaient  un  plus  grand  nom- 
bre encore  de  «  localisateurs  ».  Les  étudiants,  eux,  l'étaient 
parce  qu'ils  sentaient  qu'il  y  avait  là  une  doctrine  susceptible 
d'aboutir  à  un  progrès,  et  aussi  un  peu  parce  que  c'était  la  mode; 
mais  ils  l'étaient  encore  pour  une  autre  raison,  et  celle-là  d'ordre 
philosophique.  La  lutte  commençait  à  devenir  ardente  entre  le 
spiritualisme  d'une  part,  et  de  l'autre  le  matérialisme,  car  c'était 
là  le  nom  sous  lequel  on  s'efforçait  de  flétrir  la  libre  pensée.  Or, 
pour  les  purs  spiritualistes,  il  semblait  qu'il  y  eût  quelque  chose 
d'attentatoire  à  la  dignité  de  l'âme  humaine  dans  la  doctrine  qui 
prétendait  rechercher  et  circonscrire  dans  certains  points  fixes  du 
cerveau  telle  ou  telle  fonction  psychique,  telle  ou  telle  faculté.  — 
Aussi  peut-on  facilement  imaginer  avec  quelle  animation  étaient 
défendues,  par  tous  les  novateurs,  les  théories  localisatrices,  qui, 
si  elles  triomphaient,  devaient,  à  leur  avis,  saper  dans  ses  fonde- 
ments l'antique  philosophie.  Les  passions  politiques  s'en  mêlaient 
aussi,  et  pour  un  peu,  chez  les  étudiants,  La  foi  dans  les  localisa- 
tions eût  fait  partie  du  credo  républicain.  » 
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Mais  les  choses  n'allèrent  pas  si  vite  de  1861  à  1865,  et  si  nous 
avons  isolé  Broca  de  son  milieu,  ce  l'ut  pour  montrer  dans  sa 
grandeur  très  simple  et  très  loyale,  l'évolution  de  ses  idées.  Broca 
fut  au  contraire,  nous  avons  eu  l'occasion  d'y  insister  déjà,  très 
discuté, très  jalousé  Des  hommes  comme  Bouillaud,comme Trous- 
seau, Gharcbt  et  ses  internes  Bouchard  et  Cornil,  Vulpian,  Jac- 
coud,  participèrent  aux  travaux  critiques  de  cette  époque. 

Deux  éléments  sont  à  distinguer  dans  l'œuvre  localisatrice  de 
Broca,  il  confirme  la  situation  d'un  centre  du  langage  dans  les 
lobes  frontaux  ;  puis,  précisant  plus  encore,  il  implante  ce  centre 
au  tiers  postérieur  delà  troisième  frontale  gauche.  Tout  le  secret 
de  l'altitude  de  Bouillaud  est  dans  cette  distinction.  Partisan  des 
lobes  frontaux,  Broca  prenait  le  rang  de  simple  élève  auprès  du 
maître,  et  le  disciple  nouveau  était  le  bien  venu  au  service  d'idées 
chéries  depuis  tant  de  décades.  Artisan  de  la  troisième  frontale, 
Broca  devenait  novateur  dangereux  par  son  originalité  :  il  était 
prudent  pour  Bouillaud  dans  ces  conditions  de  ne  pas  accepter  avec 
trop  d'enthousiasme  sinon  l'élève,  du  moins  la  doctrine. 

Bouillaud  et  Auburtin,  beau-père  et  gendre,  menèrent  campa- 
gne avec  un  ensemble  édifiant.  Us  soutinrent  énergiqueinent 
Broca  contre  Charcot,  Cornil,  Bouchard,  et  ne  furent  point  très 
heureux  en  leurs  polémiques.  Le  cas  échéant,  ils  rappelaient  à 
Broca  qu'il  n'était  qu'un  disciple  de  Gall,  et  le  lui  disaient  même 
durement.  Répondant  au  rapport  assez  peu  académique  de  Lé- 
lut  (1865)  sur  le  mémoire  de  G  Dut,  Bouillaud  parle  de  «l'écla- 
tante et  fervente  conversion  de  M.  Paul  Broca  »,  et  faisant  allu- 
sion aux  discussions  de  Gratiolet,  Auburtin  et  Broca  à  la  Société 
d'Anthropologie  en  1861,  il  est  heureux  d'ajouter  que  M.  le  doc- 
teur Auburtin  n'y  est  pas  complètement  étranger. «  M.  Broca, 
écrivait-on,  comptait  parmi  les  incrédules....  Jl  étail  le  Saint-Paul 
de  la  nouvelle  doctrine...  »  Enfin,  argumentant  dédaigneuse- 
ment Lélut,  qui  avait  eu  le  front  d'appeler  la  phrénologie  une 
«  pseudo  science  »,  Bouillaud  compare  Gall  et  Lavater  à  Co- 
pernic, à  Kepler,  à  Newton.  11  souhaite  enfin  la  bienvenue  à  ceux 
qui  viennent  après  les  initiateurs,  et  salue  les  organisateurs,  les 
sous-inventeurs,  les  augmentateurs,  les  réviseurs,  les  correcteurs 
du  grand  œuvre.  Il  est  bien  probable,  ainsi  le  pense  M.  Pierre 
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Marie,  que  Broca  est  visé  spécialement  dans  ce  langage  trans- 
parent sinon  léger,  et  que  c'est  lui  le  reviseur,  le  correcteur  

le  sous-inventeur  hélas  ! 

Bouillaud  cependant  eut  un  mot  sincère  et  juste  qui  doit  faire 
excuser  sa  mauvaise  humeur  d'antan.  La  façon  dont  il  a  clos  la 
discussion  de  1877  à  l'Académie, rend  en  eiïet  un  hommage  défini- 
tif à  Broca  et  consacre  impartialement,  l'étendue  et  la  réalité  de 
sa  découverte.  «  Je  suis  heureux,  conclut-il,  d'avoir  entendu 
les  explications  de  M.  Broca,  qui  tranchent  à  mes  yeux  la  ques- 
tion de  priorité.  C'est  donc  à  lui  que  revient  tout  l'honneur  de 
l'importante  découverte  du  siège  de  la  faculté  du  langage.  » 

Tl  était  fait  allusion  en  ces  termes  aux  revendications  formulées 
au  nom  des  Dax  père  et  fils,  obscurs  auteurs  sur  lesquels  on  avait 
voulu  détourner  la  légitime  attention  accordée  à  Broca  : 

De  fait,  les  publications  de  G.  Dax  datent  seulement  de  1865, 
et  le  rapport  de  Lélut,que  Béclard  était  venu  lire  à  la  tribune  de 
l'Académie  en  1864,  exprima  pour  le  mémoire  déposé  par  Dax 
un  dédain  extraordinaire  et  le  condamna  sans  grand  débat. 
Nous  n'entamerons  ici  aucune  discussion  sur  les  recherches  de 
Dax  père  et  fils  ;  Bernard  en  a  fait  en  1885,  une  critique  à  l'àpre 
justesse  de  laquelle  il  n'est  rien  à  redire,  et  la  valeur  des  tra- 
vaux en  question  ne  porte  aucun  ombrage  à  Broca,  qui  les 
ignora  longtemps.  Nul  ne  se  passionna  du  reste  outre  mesure 
pour  ces  questions  de  priorité,  et  le  public  médical  avait  suivi 
avec  un  intérêt  et  un  amusement  tout  autres  les  discussions 
entre  Auburtin,  Gharcot,  Flourens  (1863).  Le  gendre  de  Bouil- 
iaud  aimait  les  citations,  —  ce  fut  le  travers  d'une  époque — , 
et  il  commentait  au  bénéfice  de  Charcot  cette  sage  pensée  de 
Rousseau  :  <<  Je  sais  que  la  vérité  est  dans  les  choses  et  non  dans 
mon  esprit  qui  les  juge.  »  Heureux  âge  que  celui  où  l'on  jouait 
au  volant  avec  épigrammes  et  aphorismes,  armes  anodines  «  dont 
l'avantage  est  que  les  deux  auteurs  en  cause  peuvent  générale- 
ment se  les  appliquer  chacun  à  chacun  avec  un  égal  succès  » 
(Pierre  .Marie). 

Trousseau  fui,  après  Bouillaud,  un  de  ceux  qu'intéressèrent 
1rs  recherches  de  Broca.  .Mais  si  l'historique  de  ['aphasie  met 
eri  lumière  la  valeur  clinique   de  Trousseau,  l'historique  de 
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['aphémie  montre  l'homme  sous  un  aspect  moins  digne  de  notre 
admiration.  Broca  avait  isolé  un  syndrome  :  il  l'avait  dressé 
de  toutes  pièces.  Ce  que  ses  prédécesseurs,  les  Gall,  les  Bouil- 
laud,  les  Cruveilhier  avaient  seulement  entrevu  ou  mal  vu,  il 
l'avait  dès  l'abord  dépeint  en  termes  à  peu  près  définitifs,  il 
l'avait  localisé  dans  un  territoire  cérébral  étroitement  limité  !  En- 
fin, et  c'était  s'il  en  est  un,  le  droit  imprescriptible  et  respectable 
de  tout  auteur,  il  lui  avait  donné  un  nom  judicieux,  euphonique 
cl  simple,  celui  ftaphèmie.  On  vil  alors  cette  chose  stupéfiante  . 
Trousseau  qui  n'avait  pas  découvert  le  syndrome,  débaptisa  gra- 
vement celui-ci  et,  dans  la  Gazelle  des  hôpitaux  de  ISOi,  on  lit 
ce  titre,  qui  peut  se  passer  de  commentaires  ;  «  De  l'aphasie, 
maladie  décrite  récemment  sous  le  nom  impropre  Ù  aphémie  ». 
De  tels  procédés,  si  pures  soient  à  la  l'ois  les  racines  grecques  et 
les  intentions  que  Ton  invoque  pour  les  justifier,  sont  surpre- 
nants ;  et  bien  que  l'habitude  ait  consacré  le  terme  «  propre  »  à 
Trousseau,  on  doit  constater  que  cette  victoire  philologique  rem- 
portée sur  Broca  n'a  vraiment  rien  de  glorieux. 

Le  23  janvier  1864,  Broca  écrivait  à  la  Gazette  une  lettre  où, 
d'une  façon  légère,  il  raillait  aimablement  le  maître  de  la  clinique. 
Nous  ne  pouvons  résister  au  désir  de  citer  quelques-unes  de  ces 
lignes,  elles  sont  un  modèle  du  genre,  et  un  modèle  difficile  ;i 
égaler.  «Permettez-moi  maintenant,  cher  et  savant  maître,  d'exa- 
miner les  arguments  que  vous  invoquez  contre  ce  nom  d'ap/wmie. 
Un  grec  moderne  vous  a  dit  qu'il  avait  été  choqué  d'appliquer  à 
d'honnêtes  malades  une  expression  déshonorante.  Aphémie , 
pour  lui,  est  le  synonyme  d'infamie.  Je  ne  le  conteste  pas  ;  ce  ne 
serait  pas  la  première  fois  qu'un  mot  aurait  changé  de  sens  pen- 
dant l'évolution  ascendante  ou  rétrograde  d'une  langue.  Aœ^o- 
voulaitdire,  entre  autres  choses,  un  individu  dont  on  ne  parle  pas. 
Pour  une  femme  c'était  sans  doute  un  éloge,  mais  un  homme  aime 
qu'on  parle  de  lui.  et  je  conçois  très  bien  qu'à  la  longue,  dans  un 
pays  qui  agardé  le  souvenir  d'hommes  illustres,  l'épiphète  <%>jps 
ait  fini  par  être  prise  en  mauvaise  part.  Si  le  mot  aphémie  survi- 
vait à  votre  critique,  et  s'il  produisait  chez  les  Athéniens  moder- 
nes quelque  étonnement,  ils  en  seraient  quittes  pour  faire  un  petit 
retour  sur  leurs  étymologies,  et  ce  ne  serait  certes  pas  un  grand 
malheur. 
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«  Une  autre  objection  a  été  dirigée  contre  le  nom  aphémie  par 
un  de  vos  auditeurs  qui  connaît  parfaitement  la  règle  de  l'esprit 
rude,  et  qui,  en  appliquant  cette  règle  à  la  dissection  de  ce  mot, 
a  découvert  qu  aphémie  voulait  dire  sécrétion  aT.o-aiu.y.  :  hors  du 
sang.  Cela  prouve  que  le  grec,  comme  le  français,  peut  prêter  aux 
calembours,  pour  peu  qu'on  ait  non  pas  l'esprit  rude,  mais  l'es- 
prit gaulois.  » 

Trousseau  se  montra  donc  assez  dédaigneux  à  l'égard  de  Broca. 
Bien  qu'aussi  incapable  d'examiner  un  hémisphère  sans  avoir  re- 
cours à  la  science  anatomique  de  Sappey,  que  de  reconnaître  un 
ramollissement  sur  la  table  d'autopsie,  il  ne  voulut  point  tenir 
Broca  pour  maître  incontestable,  et  mit  son  collègue  à  la  suite 
de  Gall  et  de  Dax.  Broca  méritait  réellement  plus  que  cette  pro- 
miscuité. «  L'aphasie,  disait  Trousseau,  est  produite  dans  la  pres- 
qu'universalité  des  cas,  par  une  lésion  des  lobes  frontaux,  ainsi 
que  l'avait  établi  M.  Bouillaud.  Cette  lésion,  comme  l'avait  établi 
M.  Dax,  a  son  siège  presque  exclusivement  à  gauche,  et  elle  oc- 
cupe souvent,  conformément  à  l'opinion  de  M.  Broca,  la  3e  cir- 
convolution frontale  gauche.  »  Il  ajoutait  cependant  :  «  Toute 
faculté  distincte  supposant  un  organe  spécial,  les  localisateurs 
ont  cherché,  et  ils  ont  cru  découvrir  que  le  siège  cérébral  de  cette 
faculté  serait  la  partie  postérieure  de  la  3e  circonvolution  frontale, 
surtout  du  côté  gauche.  Mais  les  lésions  les  plus  diverses  de  ce 
point  de  la  3e  circonvolution  peuvent  entraîner  l'aphasie,  et  j'a- 
joute qu'il  en  est  ainsi,  non  seulement  des  lésions  des  parties 
voisines  situées  plus  profondément  telles  que  l'insula  de  Reil  et 
le  corps  strié,  mais  encore  des  altérations  des  lobes  moyens  et 
postérieurs  du  cerveau.  Toutefois,  la  lésion  de  la  3e  circonvolu- 
tion frontale  gauche  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  ainsi  que 
je  vous  l'ai  dit  précédemment,  » 

Si  les  recherches  de  Trousseau  présentent  peu  d'intérêt  au 
point  de  vue  anatomique,  elles  en  offrent  un  considérable  au 
point  de  vue  clinique.  Nous  devons  à  cet  auteur  le  tableau  clas- 
sique de  l'aphasie  du  type  Broca  ;  il  précisa  les  caractères  de  ce 
syndrome, et  décrivit  minutieusement  les  troubles  de  l'articulation 
syllabique,  les  défauts  de  la  lecture,  de  l'écriture  et  de  l'intelli- 
gence. 
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De  1801  à  1809,  l'activité  scientifique  fut  en  somme  extrême 
grâce  à  l'impulsion  donnée  par  Broca.  On  peut  d'après  nous 
estimer  que  211  cas  favorables  et  17  défavorables  furent  versés 
au  débat.  Les  thèses  de  Mongie  et  de  Font-Réaulx  (1800),  de  Car- 
rier (1867)  renferment  quelques-unes  de  ces  observations,  mais 
l'exposé  en  est  le  [tins  souvent  incomplet  et  la  critique  peu  ser- 
rée. 

On  chercha  également  avec  soin  la  coïncidence  éventuelle  des 
troubles  du  langage  avec  l'hémiplégie  gauche,  et  l'on  releva 
curieusement  les  lésions  de  la  3e  frontale  droite  (1). 

Puis,  à  côté  de  ces  faits  relativemenl  simples,  furent  signalées 
des  «  pseudo-aphasies»,  cas,  méconnus  alors,  d'aphasie  de  Wer- 
nicke  avec  lésions  de  la  circonvolution  d'enceinte.  Et  Broca, 
Vulpian,  Peter,  Cornil,  Troisier,  Bateman,  Bourneville,  Magnan, 
publièrent  de  ces  cas  dont  la  localisation  anatomique  mettait  en 
défaut  déjà  la  doctrine  à  peine  ébauchée  ;  Charcot  lui-même 
présente  une  observation  de  ce  genre 

Le  rôle  de  Charcot,assez  effacé  à  cette  époque, devait  s'accuser 
plus  tard  seulement.  Le  médecin  de  la  Salpètrière  se  contente  de 
fournir  des  observations  le  plus  souvent  favorables  à  Broca  et  s'il 
ne  se  range  pas  au  début  parmi  les  enthousiastes  delà  localisa- 
tion nouvelle,  il  fait  plus  tard  amende  honorable.  On  peut  lire 
en  effet  dans  le  Progrès  médical  de  1883  ces  lignes  :  «  Comme 
Broadbent,  je  n'ai  jamais  rencontré  de  véritable  infraction  à  la 
loi  de  Broca,  et  comme  lui  je  crois  qu'aucun  des  cas  présentés 
comme  inlirmaLifs  ne  soutient  un  examen  sérieux.  » 

.Ni  Jaccoud,  ni  Vulpian  enfin  n'apportèrent  a  Broca  l'appui  de 
leur  haute  autorité.  Vulpian  ne  se  départit  jamais  .l'un  scepticis- 
me correct  ;  Jaccoud  bâtit  un  système  complexe,  et  reprenant  les 
idées  de  Schrôder  van  der  Kolk  (1839)  localisa  l'alalie  dans  les 


(1)  Parrot  (1863),  Charcot  (in  Trousseau),  Fernet  (1863),  Vulpian  (2  cas 
in  Mongie,  1866)  et  Broca  (2  cas,  ibid.)  signalèrent  des  lésions  de  cette  cir- 
convolution sans  aphémie.  Peler  (in  Trousseau),  Thomson  et  Newman  (1864), 
Lacambre  virent  laphémie  dépendre  de  lésions  droites,  et  le  cas  de  la  femme 
Ancelin  (Charcot)  montre  peut-être  avec  une  hémiplégie  gauche,  une  aphé- 
mie dérivant  d  une  altération  du  la  3'-  frontale  gauche. 
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corps  olivaires,  tout  en  prêtant  un  grand  rôle  aux  noyaux  len- 
ticulaires. 

Nous  ne  pouvons  insister  davantage:  notons  seulement  que 
plus  (Tune  discordance  se  fit  entendre,  Archambault  (1866) 
ne  fut  pas  seul  à  être  découragé  par  la  multiplicité  des  lésions 
ordinairement  rencontrées  à  l'autopsie  ;  il  ne  fut  pas  seul  à  se 
demander  comment  parvenir  en  ces  cas  à  une  localisation  exacte. 
Et  Proust  (1866),  dans  sa  thèse  d'agrégation  sur  les  différentes 
formes  de  ramollissement  du  cerveau,  put  déclarer  que  vouloir 
faire  de  l'aphasie  un  «  moyen  de  diagnostic  au  point  de  vue  de 
la  localisation,..  .  semblait  être  une  entreprise  hasardée  ». 

Nous  en  avons  fini  avec  la  partie  la  plus  ancienne  de  cet  histo- 
rique. Nous  nous  sommes  efforcés  de  montrer  la  filiation  des 
idées  depuis  Gall  jusqu'à  Broca  en  passant  par  Bouillaud.  Autour 
de  Broca,  après  avoir  écarté  d'injustes  revendications. nous  avons 
voulu  placer  les  hommes  du  temps  et  leur  rendre  un  peu  de 
leurs  passions  humaines  comme  de  leurs  instincts  scientifiques. 
Loué  par  les  uns,  dédaigné  par  les  autres,  Broca  conserva  par- 
mi tous  les  froissements  et  toutes  les  injustices  une  sérénité,  une 
patience  remarquables.  Clinicien  modeste, il  fut  le  premier  à  con- 
naître assez  la  topographie  cérébrale  pour  distinguer  les  unes 
des  autres  les  circonvolutions  fort  méconnues  sinon,  inconnues 
avant  lui.  Il  convient  donc  de  lui  rendre,  avec  Ladanie  entre 
autres,  justice  pleine  et  entière  ;  il  existe  réellement  une  aphasie 
de  liroca,  et  quelle  que  puisse  être  sa  fortune  pathogénique, 
il  existe  encore  une  circonvolution  de  Liroca. 


§  3.  —  Période  contemporaine  (f  8Ï4-1»06). 

11  est  dans  l'histoire  «le  L'aphasie  certaines  périodes  faciles  à 
limiter.  De  1808  à  1861,  avec  Gall  et  Bouillaud  s'élabore  la 
doctrine  des  localisations.  Broca  vient  ensuite  et  caractérise  suf- 
fisamment le  laps  d'années  qui  de  1861  s'étend  à  1874.  En  1874, 
enfin,  s'ouvre  avec  Wernicke  la  période  comporaine. 

L'aphasie  avait  été  fort  bien  étudiée  a  l'étranger,  principale- 
ment en  Amérique  par  Seguin  et  en  Angleterre  par  Hugh- 
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lings  Jackson,  Bateman,  Bastian,  Broadbent  (1).  Ces  ailleurs 
avaient  parachevé  l'œuvre  clinique  de  Broca  et  de  Trousseau, 
niais  n'avaient,  au  point  de  vue  anatomique,  apporté  qu'une  fai- 
ble contribution  à  l'étude  des  localisations  cérébrales.  Benédikt 
et  Lawrence,  Huglilings  Jackson  et  Maudsle.y  insistaient  cepen- 
dant sur  le  rôle  des  corps  striés  ;  et  Bateman  après  avoir  écouté 
la  discussion  de  Vogt  et  Broca  au  Congrès  de  Norwich,  concluait 
que  l'existence  d'un  centre  cortical  de  la  parole  n'était  pas  encore 
démontrée.  Malgré  tout,  l'école  physiologique  anglaise,  en  mon- 
trant l'existence  des  zones  d'excitabilité  électrique  sur  l'écorce 
cérébrale,  avaitservi  indirectement  la  cause  des  disciples  de  Gall, 
c'est-à-dire  des  localisatcnrs. 

Le  ternie  d'aphasie  était  devenu  de  plus  en  plus  comprébensif 
avec  le  temps.  Cessant  de  s'appliquer  uniquement  aux  troubles 
de  l'articulation,  il  embrassait  toutes  les  altérations  du  langage 
considéré  comme  moyen  général  d'expression,  depuis  l'écriture 
et  la  musique  .jusqu'au  geste  et  à  l'intonation.  Devant  l'amon- 
cellement croissant  des  documents,  on  reconnut  la  nécessité  ab- 
solue d'établir  une  classification  et  de  sérier  des  types  distincts  ; 
on  voulut  être  plus  exact.  Ce  souci  était  louable,  et  la  science 
eût  largement  profité  du  mouvement  nouveau,  si  en  Allemagne, 
en  Angleterre,  en  France,  aux  Etats-Unis,  1  on  s'en  était  tenu  au 
strict  dépouillement  des  observations  avec  autopsie. 

Les  descriptions  cliniques  de  Broca.  nous  aurons  l'occasion 
d  insister  sur  ces  points,  étaient  assez  vagues  et  parfois  contra- 
dictoires ;  elles  n'embrassaient  du  reste  qu'une  partie  des  trou- 
bles du  langage  d'origine  cérébrale.  Devant  les  faits,  elles  se 
trouvèrent  donc  parfois  inexactes,  le  plus  souvent  insuffisantes  ; 
et  les  auteurs  individualisèrent  non  seulement  des  types  encore 
méconnus,  distincts  de  l'aphasie  de  Broca,  mais  établirent  aux 
dépens  de  celte  dernière  forme  des  catégories  nouvelles. 

Mallieureusenient,  le  peu  de  concordance  des  autopsies,  l'im- 
portance attribuée  trop  tôt  à  l'interprétation  théorique  des  faits, 
la  confusion  (2)  regrettable  entre  les  troubles  organiques  et  cer- 

(t)  Signalons  encore  les  noms  de  Oglc,  Russell,  Gairdner,  Sanders  et  du 
hollandais  Van  Rhijn. 

(2)  Témoin  le  fameux  cas  de  Grasmky,  sur  lequel  nous  ne  pouvons  insis- 
.Moutier  y 
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tains  désordres  fonctionnels,  allaient  conduire  à  d'interminables 
plaidoyers  en  faveur  de  vues  a  priori.  On  créa  des  types  dont 
l'existence  était  plus  que  douteuse;  on  voulut  devancer  la  cli- 
nique, et  le  schéma  soumit  trop  souvent  à  son  cadre  artificiel 
les  simples  observations.  On  crut  trouver  dans  l'acquisition  du 
langage  chez  l'enfant  des  lois  fort  claires,  dont  la  connais- 
sance devait,  dans  la  pensée  des  auteurs,  singulièrement  éclair- 
cir  les  obscurités  de  l'aphasie,  Mais  ce  qui  est  peut-être  vrai  chez 
l'enfant  n'est  pas  nécessairement  comparable  chez  l'adulte  ;  et 
là  encore,  les  faits  reçurent  de  la  théorie  une  aide  bien  médiocre. 
On  alla  plus  loin,  et  l'on  n'est  point  modérément  surpris  de  voir 
des  systèmes  de  métaphysique  s'appuyer  parfois  sur  nos  connais- 

Fig.  2.  —  Schéma  de  Baginski  (1871). 

D,  centre  principal  de  la  construction 
des  idées  —  a,  terminaisons  du  nerf 
auditif  —  b,  centre  de  la  perception 
acoustique  —  c,  centre  d'élaboration 
des  pensées  à  base  de  représentations 
sonores  (Centrum  des  Klanggedâcht- 
nisses)  —  a'ô'c',  centres  analogues 
dans  la  sphère  visuelle  —  e,  centre 
des  mouvements  coordonnés  —  /, 
voies  motrices  centrifuges.  —  Ce  sché- 
ma est  le  premier  qui  ail  jamais  été 
tracé. 

sances  de  l'aphasie,  base  bien  frêle  pour  un  édifice  de  grande 
envergure. 

Ce  vaste  mouvement  scientifique,  né  de  la  découverte  de  Broca, 
s'éloigna  donc  rapidement  du  champ  des  recherches  du  maître. 
Nous  exposerons  d'abord  le  travail  de  démembrement  ;  nous  nous 
efforcerons  de  montrer  par  la  seule  accumulation  des  documents 
le  peu  de  consistance  des  théories,  et  parla  reproduction  graphi- 
que des  schémas  imaginés,  nous  ferons  ressortir,  pour  le  cas  où 
l'on  serait  tenté  de  l'oublier,  la  valeur  toute  hypothétique  de  tels 
travaux. 

ter  ici.  A  propos  de  troubles  purement  fonctionnels,  des  théories  visant  à 
un  bouleversement  général  de  nos  idées  sur  l'aphasie  et  le  langage  furent 
discutées  pendant  des  années. 
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Broca  reconnaissait  chez  les  aphémiques  la  «  perte  du  sou- 
venir du  procédé  qu'il  faut  suivre  pour  articuler  les  mots  ». 
Mais  à  côté  de  cette  catégorie  de  malades,  il  en  existe  d'au- 
tres chez  lesquels  le  trouble  de  l'articulation  de  la  parole 
n'est  plus  le  principal  accident.  Chez  eux,  la  compréhension  du 
langage  est  altérée,  les  mots  sont  défigurés,  employés  dans  un 
sens  qui  n'est  plus  le  leur;  il  existe  des  troubles  fondamentaux 
delà  lecture  et  de  l'écriture.  C'est  cette  distinction,  d'une  si  capi- 
tale importance,  que  Wernicke  eut  le  grand  mérite  d'établir  avec 
précision  et  de  rendre  classique. 

Wernicke,  comme  Broca,  eut  des  précurseurs  ;  mais  alors  que 
ceux  du  chirurgien  français  avaient  été  rares  et  obscurs,  les  siens 
furent  nombreux  et  précis.  Parmi  ceux  qui  avaient  su  distin- 
guer certains  malades  plus  particulièrement  anarthriques,  et  cer- 
tains plus  spécialement  atteints  dans  les  fonctions  dites  senso- 
rielles du  langage,  nous  devons  citer  Cruveilhier  (1848),  Marcé 
(1856),  de  Fleury  principalement  (1863).  Cet  auteur  distingua 
nettement  des  aphémiques  ceux  qu'il  appela  les  aphrasiques  : 
ces  malades  avaient  la  faculté  de  prononcer  les  mots,  mais  ils 
les  employaient  avec  d'autres  acceptions  que  la  vraie.  Gairdner 
(1860)  sépara  de  l'aphasie  laissant  l'idéation  intacte,  celle  dans 
laquelle  le  langage  intérieur  est  troublé.  Ogle  (1867)  insista  sur 
les  troubles  de  l'écriture  et  créa  le  terme  «  agraphie  ».  Bastian 
(1869)  fut  le  premier  à  décrire  avec  clarté  la  surdité  verbale. Quant 
à  la  paraphasie  et  à  la  jargonaphasie,  les  auteurs  anglais  les 
avaient  indiquées  de  façon  précise. 

Mais  ce  qui  a  fait  la  fortune  de  Wernicke,  c'est  que  s'appuyant 
sur  un  schéma  de  Meynert,  il  localisa  un  centre  d'images  auditives 
dans  la  L«>  temporale  gauche.  Quelques  autopsies  parurent  lui 
donner  raison  :  sans  prouver  du  reste  l'existence  d'un  foyer 
d'images,  elles  montrèrent  un  rapport  entre  le  syndrome  dit 
sensoriel  et  la  lésion  de  la  moitié  inférieure  de  la  circonvolution 
d'enceinte.  Ainsi,  «  une  interprétation  fausse  avait  devancé  l'ob- 
servation des  faits,  et  par  un  singulier  hasard,  il  se  trouvait  que 
ceux-ci,  en  apparence,  concordaient  admirablement  avec  la  théo- 
rie »  (Pierre  Marie  :  1906). 

Toute  la  théorie  de  Wernicke  dérive  de  cette  importance  atta- 
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chée  au  centre  auditif  (  1  )  L'enfant  ne  possède-t-il  pas  le  langage  oral 
bien  avant  le  langage  écrit  ?  Ne  cherche-t-il  pas  à  reproduire  les 
sons,  c'est-à-dire  les  mots  qu'il  entend  !  Ainsi  se  forment  des  ima- 
ges auditives  enregistrées  dans  la  première  temporale.  Ce  centre 
auditif  joue  dans  tout  le  langage  un  rôle  primordial,  comme  il 
ressort  du  premier  schéma  tracé  par  Wernicke.    11  «  régula- 


Fig.  3  et  4.  —  Schéma  de  Wernicke  (1874). 
a,  centre  des  voies  auditives  —  b,  centre  d'émission  à  haute  voix  des  représenta- 
tions motrices  —  c,  images  tactiles  associées  —  ci,  centre  d'images  optiques. 

rise  »  l'évocation  des  images  motrices  verbales  localisées  dans 
la  partie  postérieure  de  la  troisième  frontale. Dans  les  conditions 
normales,  l'influx  nerveux  ou  si  l'on  préfère  «  l'impulsion  ver- 
bale »  suit  la  voie  acoustico-motrice  ;  mais  quand  le  langage  inté- 

(1)  Sensiblement  avant  Wernicke, dès  1871,  Baginski  attache  une  grande 
importance  au  centre  auditif  et  divise  les  aphasies  en  deux  groupes  qu'il 
oppose  l'un  à  l'autre  :  d'un  côté  se  rangent  les  troubles  par  lésion  des  voies 
centripètes  (aD,  a'D),  de  l'autre  les  troubles  par  lésion  des  voies  centri- 
fuges (De).  —  Voir  la  ligure  2,  p.  34. 
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rieur  est  altéré  ou  peut-être  aboli  par  une  lésion  directe  du  centre 
sensoriel  (T<),  la  parole  n'est  point  détruite  pour  cela.  Le  centre 
de  Broca  se  trouve  alors  privé  du  contrôle  du  centre  auditif, 
et  le  langage  articulé,  s'il  ne  disparaît  point,  est  cependant  ti  rs 
altéré.  —  Jl  existe  sans  doute  un  foyer  mnémonique  des  images 
optiques,  mais  Wernicke  n'en  précise  point  la  localisation.  Il 
n'admet  de  centre  ni  pour  la  lecture,  ni  pour  l'écriture:  seule, 
la  langue  orale  possède  des  centres  corticaux. 

Le  langage  n'est  autre  qu'une  série  de  réflexes  psychiques  avant 
pour  origine  le  centre  moteur  frontal  et  le  centre  sensoriel  (au- 
ditif) temporal.  Entre  les  deux  se  trouve  l'insula  :  c'est  elle  qui 
représente  la  voie  réflexe.  Wernicke  admit  qu'une  interruption 
de  cette  voie  dans  la  région  de  l'insula  de  Reil  déterminerait  un 
type  particulier  d'aphasie,  l'aphasie  de  conductibilité. 

Wernicke  reconnut  en  1874  cinq  types  d'aphasie,  l'aphasie 


mot. 


a. 

 A- 

y  > 

b. 

Fui.  3.  —  Schéma  de  Wernicke. 
SCchenï,^  (1903î«  No,er  L'rtitônce  du 

sensorielle,  l'aphasie  motrice,  et  les  aphasies  de  conduction. 

aPha™  sensorielle  (aphasie  amnésique  des  Anglais)  est  ca- 
ractérisée par  l'impossibilité  d'identifier  les  impressions  au- 
ditives verbales  ;  la  compréhension  du  langage  parlé  est  donc 
impossible.  Le  langage  articulé  est  conservé  ;  les  malades  sont 
même  loquaces  ;  mais  le  discours  est  encombré  de  mots  em- 
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ployés  hors  de  propos,  ou  de  vocables  dénués  de  signification. 
Le  langage  volontaire,  spontané,  est  donc  à  peu  près  inintelli- 
gible, et  la  répétition  des  phrases  impossible.  L'altération  de  la 
notion  de  la  parole  causée  par  la  suppression  du  centre  auditif, 
entraîne  à  sa  suite  des  troubles  de  l'émission  verbale,  de  l'écri- 
ture et  de  la  lecture. 

Dans  Y  aphasie  motrice  (aphasie  ataxique  des  Anglais),  le  lan- 
gage articulé  est  plus  ou  moins  complètement  aboli.  L'audition 
verbale  est  généralement  intacte.  L'écriture  présente  le  plus  sou- 
vent d'importantes  altérations,  par  perte  de  la  notion  des  mou- 
vements nécessaires  à  l'acte  d'écrire,  ou  par  rupture  de  systèmes 
d'association,  soit  entre  les  images  motrices  d'articulation  et  les 
images  motrices  graphiques,  soit  entre  celles-ci  et  le  centre  au- 
ditif. Etant  donné  l'interdépendance  fonctionnelle  des  centres,  la 
simple  altération  des  images  motrices  verbales  au  centre  de  Broca 
peut  entraîner  chez  certains  individus  peu  instruits,  ayant  besoin 
d'épeler  les  mots,  une  suppression  non  seulement  de  la  lecture 
à  haute  voix,  mais  aussi  de  la  lecture  mentale. 

Il  existe  encore  trois  types  beaucoup  plus  rares,  caractérisés 
par  l'intégrité  absolue  du  langage  intérieur.  Dans  Y  aphasie  de 
conduction,  de  la  paraphasie  s'observe  seule.  Enfin,  dans  certains 
cas  d'interruption  des  voies  reliant  les  centres  corticaux  sen- 
soriel et  moteur  à  la  périphérie,  les  symptômes  sont  extrême- 
ment réduits,  et  se  bornent  à  de  la  surdité  verbale  isolée  dans  le 
premier  cas,  au  défaut  de  l'articulation  des  mots  dans  le  second. 

Avec  Wernicke,  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte,  on  s'éloi- 
gne singulièrement  de  la  simplicité  première  de  Broca.  Les  pro- 
grès réalisés  sont  évidemment  considérables  ;  mais  que  de  no- 
tions théoriques  ont  été  arbitrairement  conçues  et  introduites 
dans  la  science  :  centres  d'images,  retentissement  de  troubles 
moteurs  sur  des  images  sensorielles,  sujétion  du  langage  entier 
aux  perceptions  auditives,  élaboration  de  schémas.  Telles  sont 
les  hypothèses  principales  auxquelles  on  a  recours  désormais. 

Wernicke  devait  être  bientôt  dépasse  dans  la  voie  où  il  s'était 
engagé.  Deux  ans  après  la  publication  du  mémoire  intitulé  Der 
aphasischc  Si/mplomen  Complex,  en  187(>,  Kussmaul  scinda  l'a- 
phasie sensorielle  en  deux  formes  distinctes,  la  surdité  et  la  cécité 
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verbales.  Puis  Lichtheim,en  1884, publia  le  schéma  fameux  quine 
tendait  à  rien  moins  qu'à  prévoir  de  nouvelles  formes  de  l'aphasie. 
Ce  schéma  vulgarisait  en  outre  la  notion  d'un  centre  isolé  pour 
la  conception  et  l'idéation  supérieures.  Jl  s'agit  d'un  centre  intel- 
lectuel d'élaboration,  d'un  centre  de  la  pensée,  à  vrai  dire.Wer- 
nicke  s'éleva  contre  cette  manière  de  voir,  et  considéra  toujours 
Y  hypothèse  d'un  centre  supérieur  comme  parfaitement  inutile. 
Pour  lui,  le  centre  idéogène  est  un  «  centre  de  compréhen- 
sion de  la  signification  de  la  parole  ».  L'isoler  est  une  pure  abs- 
traction de  l'esprit.  Les  idées  résultent  du  fonctionnement  simul- 
tané des  divers  centres  et  de  leur  étroite  association  par  les  diffé- 
rentes voies  nerveuses.  Aussi  Wernicke  établit-il  un  schéma  où 
l'on  ne  relève  aucun  centre  isolé  pour  l'idéation  supérieure. 

Bien  avant  Lichtheim,  il  y  avait  eu  déjà  des  tentatives  de  repré- 
sentation graphique  où  le  centre  supérieur  tenait  une  place  impor- 
tante. Signalons  les  essais  de  Bagin ski  (1871),  de  Spamer(76), 


Fin.  G.  —  Schéma  de  Spamer  (1876). 

V.  Vorxtellungsbahnen,  voies  des  représentations,  des  idées,  des  images  -  PP\ 
Lieu  des  perceptions.  Si  les  excitations  s^rrétent  à  ce  niveau,  les  perceptions 
sont  des  phénomènes  simples.  —  En  B  se  feront  les  associations  —  CCC",  centres 
de  coordination  du  langage  verbal,  de  l'écriture  et  des  pestes  —  WJV",  nerfs 
moteurs  —  0,  voie  optique  centripète  —  A,  voie  acoustique  centripète  —  W 
voies  centrifuges  pour  le  langage  oral.  -  Sft,  pour  le  langage  écrit  -  Geb, 
pour  le  langage  mimique. 

de  Kussmaul  (76),  de  Poincaré  (77).  Tous  ces  dessins  sont  pas- 
sibles de  critiques,  bien  superflues  ici.  Mais  que  penser  en  tout 
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cas  des  chemins  que  trace  au  perroquet,  à  l'enfant,  au  sourd- 
muet  le  schéma  de  Kussmaul  ? 


FlG.  /. 


Schéma  de  Poincaré  (1877) 


a,  courbe  de  l  hémisphère  cérébral  — 

b,  courbe  de  la  couche  optique  — 

c,  courbe  du  corps  strié  —  (/,  ligne 
limitante  du  bulbe  —  e,  ligne  limi- 
tant la  moelle  —  f,  œil  —  g,  oreille 
interne.  —  Le  son  va  de  g  dans  le 
noyau  auditif  h  de  la  couche  opti- 
que ;  l'ébranlement  gagne  ensuite  la 
cellule  corticale  i  qui  le  renvoie,  par- 
la libre  cortico  striée  A,  dans  le  corps 
strié  qui  la  communique  aux  noyaux 
du  bulbe  m  ;  ce  dernier  met  en  jeu 
les  muscles  vocaux  n.  —  L'image 
lettre  va  de  /  en  p  ou  noyau  visuel 
de  la  couche  optique,  qui  l'envoie  à 
une  cellule  corticale  q.  De  là,  l'é- 
branlement est  réfléchi  par  la  fibre 
cortico-striée  r  dans  le  corps  strié 
qui  agit  à  son  tour  sur  la  moelle  ; 
cette  dernière  met  en  jeu  les  muscles 
des  doigts  s.  —  Les  2  courants  cen- 
trifuges restant  les  mômes  peuvent 

être  provoqués  par  des  courant  intellectuels  partis  des  cellules  ir  ;  les  ébran- 
lements corticaux  se  substituent  aux  ébranlements  sensoriels,  acoustique  et 
visuel. 


Fig.  8.  —  Schéma  de  Broadbenl  (1879). 

N,  Centre  des  substantiTs  ou  naming -centre.  — 
P,  propositionning-centre  (centre  de  forma- 
lion  mentale  des  phrases;  —  V,  T,  A,  cen- 
tres visuel,  tactile,  auditif  —  S,  centre  mo- 
teur verbal . 


Pour  Uroadbent  (1879),  distinction  capitale,  il  existe  non  pas 
un  centre  supérieur  unique,mais  deux  centres  distincts.  Enl'ui.. 
N,  se  forment  et  se  retiennent  des  substantifs  ;  c'est  le  naming- 
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centre.  L'autre,  en  P,  immédiatement  adjacent,  est  le  proposi- 
tionning  rentre,  ou  centre  de  formation  mentale  des  phrases  ;  il 
représente  à  proprement  parler  le  centre  d'utilisation  des  mots 
pour  la  langue  orale.  A  côté  de  ce  propositionning  rentre  existe 
cependant  un  centre  moteur  S.  Pour  distinguer  encore  .S'  et  P, 
Broadbent  fait  remarquer  que  certains  malades  ne  peuvent  profé 
rcr  spontanément  le  moindre  son, alors  qu'ils  répètentcorrectemenl 


J 


V 


\ 


'a 


Fie  9.  —  Schéma  de  Kttssmaul  (187G). 
a,  centre  idéogène  -  /?,  centre  sensoriel  acoustique  -  B\  centre  sensoriel  optique 
-  H  ,  centre  utilise  chez  les  sourds-muets  -  G,  centre  coordinateur  des  termes 
oraux  -  C ,  centre  coordinateur  des  mots  écrits  —a,  nerf  acoustique.  -  o  nerf 
optique  -  a  b  c  d,  trajet  acoustico-moteur  de  la  parole  vocale  —  o  p  a  r  trajet 
TZmTir~  a  b  *'  V°ie  qUÎ  Sert  8U  lan«a^e  «««««on  des  enfants  ou  des 

des  phrases  entières.  Etonnons-nous  de  la  multiplication  facile, 
trop  facile  de  Ions  ces  centres,  et  demandons-nous  pourquoi,  étant 
donné  l'importance  accordée  au  centre  auditif  A,  la  voie  PS  ne 

passe  pas  par  ce  centre  ? 
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Lichtheim  eut  au  moins  le  mérite  d'être  très  simple,  très  sobre 
et  d'une  clarté  évidente.  Nous  lui  reprocherons  surtout  de  don- 
ner encore  au  centre  auditif  un  rôle  exagéré.  Il  admet  un 
centre  intellectuel  (Begriiïcentcr),  et  unit  directement,  ce  que 
n'avait  point  fait  Kussmaul,  le  centre  de  lîroca  au  centre  audi- 
tif. Quant  au  centre  des  représentations  visuelles  et  au  centre 
d'innervation  des  mécanismes  graphiques,  ils  ne  tiennent  dans  le 
schéma  qu'une  place  secondaire  (1). 

(1)  En  détruisant  convenablement  les  centres  ou  leurs  voies  d'union,  Lich- 
theim obtient  7  types  d'aphasie.  Décrivons-les  rapidement,  tout  en  retenant 
une  fois  pour  toutes  que  la  section  de  la  voie  B  M  A  B  entraine  toujours  la 
paraphasie  et  la  paragraphie. 

Première  forme.  —  Lésion  de  M.  (Aphasie  vraie  de  Broca,  aphasie  mo- 
trice de  Wernicke,  aphasie  atactique  de  Kussmaul). 

A.  —  Fonctions  abolies  :  parole  spontanée,  parole  répétée,  lecture  à  haute 
voix,  écriture  spontanée,  écriture  sous  dictée. 

B.  —  Fonctions  conservées  :  compréhension  de  la  parole  et  de  l'écriture, 
possibilité  de  copier. 

Deuxième  forme.  —  Lésion  de  A.  (Aphasie  sensorielle  de  Wernicke' 
aphasie  amnésique  de  Kussmaul). 

A.  —  Fonctions  abolies  :  compréhension  de  la  parole  et  de  l'écriture,  pos- 
sibilité de  répéter,  écriture  sous  dictée,  lecture  à  haute  voix. 

13.  —  Fonctions  conservées  :  écriture  spontanée,  faculté  de  copier  (mais  il 
y  a  paragraphie  dans  les  deux  cas)  ;  parole  volontaire. 

Troisième  forme.  —  Interruption  de  la  voie  commissurale  AM.  Cette 
forme,  très  rare,  correspond  à  la  Leitungsaphasie  de  Wernicke  (aphasie  de 
conduction  ou  de  conductibilité). 

A.  —  Fonctions  abolies  :  possibilité  de  répéter  la  parole,  lecture  à  haute 
voix,  écriture  sous  dictée. 

B.  —  Fonctions  troublées  :  parole  spontanée  (paraphasie),  écriture  volon- 
taire (paragraphie). 

C.  —  Fonctions  conservées  :  compréhension  de  la  parole,  lecture  à  haute 
voix,  possibilité  de  copier. 

Quatrième  forme.  —  Interruption  de  la  voie  BM,  éventualité  fréquente 

A.  —  Fonctions  abolies  :  écriture  et  parole  spontanées. 

B.  —  Fonctions  conservées:  compréhension  du  langage  parlé  et  du  lan 
gage  écrit,  possibilité  de  copier. 

Ce  sont  là  les  symptômes  de  l'aphasie  de  Broca  ;  mais  celte  forme  en  dif- 
fère par  la  conservation  de  la  parole  en  écho,  de  l'écriture  sous  dictée  et  de 
la  lecture  à  haute  voix. 

Cinquième  forme.  —  Interruption  de  Mm.  Celte  forme  est  commune. 

A   —  Fonctions  abolies:  parole  spontanée,  parole  répétée  ou  en  écho, 
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La  systématisation  de  Lichtheim  eut  un  grand  retentissement. 
Ce  succès  dépassa  même  la  pensée  de  l'auteur.  II  prit  soin  de  rap- 
peler dans  son  article  du  Brain  (188o)  que  ses  vues  présentaient 
un  certain  côté  théorique.  11  insista  sur  la  rareté  des  aphasies 
à  type  nettement  caractérisé  et  fit  remarquer  que  Ton  observait 
généralement  au  contraire  des  formes  mixtes. 


th.. 


Fie.  10  et  H.  —  Schéma  de  Uc/u/ieim  . 
A.  centre  auditif  verbal  —M,  centre  moteur  —  B  ;  Begrillcenter,  centre  d'élabora- 
tion intellectuelle  (part  where  concepts  are  elaborated)  —  0,  centre  des  repré- 
sentations visuelles  —  E,  centre  d'innervation  des  organes  servant  à  l'écriture. 
—  Dès  que  la  voie  BMAB  est  coupée,  il  y  a  paragraphe  et  paraphasie. 

Wernicke  (1886)  reprit  le  schéma  de  Lichtheim  et  aux  différents 

lecture  à  haute  voix. 

B.  —  Fonctions  conservées  :  compréhension  de  la  parole  et  de  l'écriture, 
possibilité  de  copier. 

Cette  forme  diffère  de  l'aphasie  de  Broca  par  la  conservation  de  l'écriture 
spontanée  et  de  l'écriture  sous  dictée. 
Sixième  forme.  —  Interruption  de  la  voie  AB. 

A.  —  Fonctions  abolies  :  compréhension  de  la  parole  et  de  l'écriture. 

B.  —  Fonctions  troublées:  parole  spontanée  (paraphasie),  écriture  volon- 
taire (paragraphe),  parole  en  écho,  lecture  à  haute  voix,  écriture  sous  dic- 
tée, copie.  Dans  tous  ces  cas,  le  malade  ne  comprend  pas  ce  qu'il  répète  lit 
ou  écrit.  '  ' 

Septième  /orme.  -  Interruption  de  Aa.  Le  langage  n'est  pas  altéré  à  pro- 
prement parler  ;  il  y  a  surdité  verbale  pure. 

A.  -  Fonctions  abolies  :  compréhension  du  langage  parlé,  parole  répétée 
écriture  sous  dictée.  ' 

B  -  Fonctions  conservées  :  parole  spontanée,  écriture  spontanée,  com- 
préhension de  l'écriture,  lecture,  copie. 
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types  cliniques  de  ce  dernier  donna  de  nouvelles  dénominations. 
La  première,  la  quatrième  et  la  cinquième  forme  devinrent  les 
aphasies  motrices  corticale,  transcorticale  et  sous-corticale,  la 
seconde,  la  sixième  et  la  septième  les  aphasies  sensorielles  cor- 
ticale, transcorticale  et  sous-corticale.  La  troisième  forme  enfin 
répondit  à  l'aphasie  de  conductibilité  ou  paraphasse  pure. 

Ainsi  que  le  fait  excellemment  remarquer  Monakow,ce  schéma 
est  conçu  à  la  fois  anatomiquement  et  psychologiquement  ;  mal- 
gré cela,  il  n'a  pu  répondre  à  de  très  nombreuses  observations 
ni  éclaircir  bien  des  autopsies.  Il  a  été  débordé  par  les  faits.  On 
a  cru  remédier  alors  à  l'insuffisance  des  schémas  en  augmentant 
les  centres  primaires, et  en  tenant  compte  des  différents  modes  du 
penser  selon  les  individus.  Ce  sont  ces  modifications  qu'apportè- 
rent Charcot  et  son  école  en  France, Freud  en  Allemagne,  Charl- 
ton  Bastian  en  Angleterre. 

Les  théories  nouvelles  avaient  pénétré  assez  lentement  en 
France.  Des  premiers  aies  faire  connaître  par  des  études  critiques 
remarquablement  documentées  fut  notre  maître  A.  Mathieu.  Cet 
auteur  eut  à  s'élever  déjà  contre  les  excès  des  schématisations, 
présomption  symbolique  des  centres  et  des  trajets  de  l'action  ner- 
veuse dans  l'exercice  du  langage.  Dreyfus-Brisac,  et  surtout  Ma- 
gnan  vulgarisèrent  ensuite  l'aphasie  de  Wernicke.  Il  est  curieux 
de  voir  cependant  Magnan  et  son  élève  Mlle  Skwortzotî  établir 
un  schéma  dans  lequel  la  3e  frontale  est  la  région  prédominante. 
De  cette  circonvolution,  en  réalité,  l'auteur  fait  un  centre  de  for- 
mation de  l'idée  ou  plutôt  du  substantif,  un  véritable  naming- 
centre.  Aussi  fallut  il  la  direction  de  Charcot  pour  implanter 
vraiment  dans  notre  science  française  la  forme  de  Wernicke  ;  et 
l'on  a  pu  donner  à  juste  titre  le  nom  d' «  ère  de  Charcot  »  au 
laps  d'années  qui  s'étend  de  1883  à  1888. 

Charcot  admit  l'existence  de  4  centres  distincts  ;  l'un  pour  les 
images  motrices  (F3,  Broca,  1861),  l'autre  pour  les  images  audi- 
tives (Ti,  Wernicke,  1874), le  3e  pour  les  imageë  visuelles  (localisé 
par  Dejerine  au  pli  courbe,  mais  admis  théoriquement  par  Kuss- 
maul  dès  1870),  le  ¥  enfin  pour  les  images  graphiques  pied  de 
F2  Exner,  1881).  Il  insista  sur  L'importance  de  l'éducation  de  l'en- 
fant, et  fit  jouer  comme  Wernicke,  Kussmaul,  Lichtheim  un 
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grand  rôle  aux  images  auditives.  Mais  il  fut  moins  exclusif  que 
ces  auteurs.  Avec  ses  élèves  Brissaud,  Pierre  Marie,  Ballet,  Féré, 
Bernard,  il  décrivit  isolément  l'aphasie  motrice,  l'agraphie,  la 
surdité  verbale,  la  cécité  verbale.  Il  lit  remarquer  qu'un  mot,  chez 
l'homme  lettré,  n'est  pas  une  unité, «  mais  un  composé  de  quatre 


  Sens  du  goût.   

  Sens  de  la  vue. 

  Sens  du  toucher. 

Fie.  12.  —  Schéma  de  Magnan  (1881). 
Le  pied  de  la  3«  frontale  représente  le  centre  supérieur. 


éléments,  de  deux  éléments  sensoriels,  l'Un  auditif, l'autre  visuel, 
et  de  deux  éléments  moteurs,  l'un  oral,l'autre  graphique. L'apha- 
sie, suivant  le  cas,  détruira  ou  altérera  l'un  ou  l'autre  de  ces 
éléments  des  mots  ou  plusieurs  simultanément  »  (1).En  somme, 


(1)  Bernard,  Thèse  1885,  p.  40. 
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le  mot  doit  être  entendu  et  articulé,  lu  et  fixé  par  l'écriture  ;  et 
seulement  alors,  le  concept  en  est  net  en  notre  esprit.  Ces  don- 
nées ont  été  exposées  dans  le  schéma  classique  de  la  cloche  (1)  : 
les  centres  visuel  et  auditif,  nous  faisait- on  remarquer,  «  ne  sont 
rattachés  au  monde  extérieur  que  par  une  seule  ligne  à  direction 


Fie  13.  —  Schéma  de  Charcot  (in  Bernard,  1885). 
IC,  centre  d'idéation  —  GAM,  centre  auditif  des  mots  —  CLA,  centre  du  langage 
articulé  —  CVC,  centre  visuel  commun  —  GVM,  centre  visuel  des  mots  —  CLE, 
centre  du  langage  écrit  —  GAG,  centre  auditif  commun. 

(1)  Ce  schéma  fut  combiné  d'après  le  graphique  de  Kussmaul. 
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centripète.  Ce  ne  sont  en  effet  que  des  centres  d'impression.  Au 
contraire,  les  centres  moteurs  de  l'articulation  et  de  l'écriture 
sont  rattaches  au  monde  extérieur  par  deux:  lignes,  l'une  centri- 
fuge, l'autre  centripète.  C'est  que,  tout  en  étant  surtout  des  cen- 
tres d'expression, ils  sont  aussi  pour  une  certaine  part  des  centres 
d'impression  ». 

Au-dessus  des  centres  d'acquisition  se  trouve  le  centre  d'idéa- 
tionoù  s'enregistrent  les  différents  concepts.  «  On  appelle  parole 
intérieure  le  rappel  mental  que  l'intelligence  fait  de  ces  divers 
dépôts  (1).  »  Ce  langage  intérieur  varie  d'un  individu  à  l'autre* 
et  Charcot  a  insisté  sur  les  conséquences  de  la  variabilité  des 
types  psychologiques.  11  a  fait  remarquer  «  qu'il  en  est  de  la 


r 


A 

V 

Fio.  14.  —  Schéma  deBallcl  (188m. 
t,  centre  intellectuel  —  A,  centre  auditif  -  V,  centre  visuel 
E,  écriture. 


—  I\  parole 


mémoire  des  signes  comme  des  autres  mémoires  qui  sont  inéga- 
les héréditairement,  par  habitude  ou  par  éducation,  chez  les  di- 
vers individus.  Tel  sujet  fera  le  plus  souvent  appel  à  la  mémoire 
visuelle  des  signes,  tel  autre  à  l'auditive,  un  troisième  à  la  mo- 
trice. En  sorte  que  la  prééminence  d'un  centre  pourra  devenir 
telle  qu'il  tienne  sons  sa  dépendance  non  seulement  celui  qui  dé- 
pend directement  de  lui,  comme  il  a  été  exposé  plus  haut,  mais 
encore  un  ou  plusieurs  autres.  Par  exemple,  le  centre  visuel 
commandera  simultanément  aux  centres  de  l'écriture  et  du  lan- 


(1)  Bernard,  Inc.  dit.,  p.  39. 
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gage  articulé.  De  même  un  centre  moteur  de  la  parole  sera  indé- 
pendant du  centre  sensoriel  qui  aura  présidé  à  son  éducation. 
Ainsi  sont  constitués,  parmi  les  parlants,  des  visuels,  des  audi- 
tifs, des  moteurs  »  (1).  En  réalité,  la  distinction  de  ces  types 
psychologiques  n'a  point  l'importance  que  leur  attribua  l'Ecole  de 
la  Salpêtrière.  On  n'a  jamais  observé  d'aphasique  chez  lequel  il 
ait  été  possible  de  discerner  le  mode  d'idéation  antérieur  à  l'ictus. 
Bien  plus,  les  types  vraiment  purs  ne  s'observent  qu'en  des  cas 


Fio.  15.  —  Schéma  de  FerranU  (1894). 
0,  centre  intellectuel  —  V,  centre  visuel  —  K,  centre  kineslhésique  —  A,  centre 
auditif  —  M,  centre  moteur  vocal  —  G,  centre  moteur  mimique  —  E,  centre 
moteur  graphique. 


absolument  exceptionnels  ;  les  psychologues  seuls  les  connaissent 
et  les  étudient  sur  eux-mêmes .  Dans  la  pratique,  il  n'y  a  pas  à  en 
tenir  compte  ;  nous  sommes  tous  des  indifférents  ou  mixtins.  «  A 
l'état  normal, nous  pensons  tout  bas  par  des  mots  mentalement 
entendus,  ou  lus. ou  prononcés,  et  ce  qui  est  en  nous  c'est  l'image 
de  tels  sons,  de  telles  lettres  ou  de  telles  sensations  musculaires 
et  tactiles  du  gosier,  de  la  langue  et  des  lèvres  (2).  » 

(1)  Bernard,  loc.  cit.,  p.  41. 

(2)  Taine,  De  l'intelligence,  t.  II,  p.  26. 
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Ballet,  Ferrand,  Brissaud  reprennent  ces  études.  Ballet,  dans 
une  série  de  publications  aussi  remarquables  par  le  fond  que  par 
la  forme,  insistesurla  psychologie  des  aphasiqnes:il  étudie  longue- 
ment leurs  particularités  cliniques  et  donne  un  schéma  mnémoni- 
que destiné  à  faciliter  l'examen  au  lit  du  malade.  Ferrand  (1894) 
tient  compte  dans  son  tracé  «  de  tous  les  modes  d'altération  du 
langage,  sous  toutes  les  formes  que  celui-ci  peut  revêtir, mimique , 
phémique  et  graphique  ».  Enfin,  mon  maître  Brissaud  étudie  en 
des  cliniques  singulièrement  expressives  et  pittoresques  les  trou- 
bles du  geste  et  de  la  physionomie  ;  il  insiste  sur  la  «  chanson  du 
langage  »  et  individualise  Yapkasie  d'intonation.  Il  oppose  l'apha- 
sie motrice  ou  aphasie  de  transmission,  à  l'aphasie  sensorielle  ou 
aphasie  de  réception.  II  complète  enfin  le  schéma  de  Cbarcot 


Fig.  16.  —  Schéma  de  Brissaud. 
d'après  les  considérations  suivantes.  «  Une  idée  complète,  celle 
de  cloche,  par  exemple,  se  centralise  au  point  de  convergence, 
1°  des  fibres  d'association  qui  réunissent  le  centre  auditif  0  au 
centre  visuel  V,  2°  de  celles  qui  réunissent  le  centre  des  images 
tactiles  T  au  centre  auditif  0.  et  3°  de  celles  qui  réunissent  les 
images  visuelles  V  aux  images  tactiles  T.  La  situation  du  cen- 
tre dïdéation  dans  la  région  frontale  n'altère  en  rien  d'essentiel 
le  bien-fondé  de  l'hypothèse.  Pour  que  l'idée  de  cloche  soit  com- 
plète, Q  faut  encore  que  toutes  les  images  précédentes  soient  en 
connexion  avec  les  centres  des  images  symboliques  qui  expriment 
cette  idée;  il  faut  que  les  centres  10  VT  soient  reliés  aux  cen- 
tres P  (image  motrice  du  mot  cloche),  G  (image  graphique  du 
mot),  A  (image  auditive  du  mot),  L  (image  visuelle  du  mot).  » 

Moulier 

4 


50 


HISTOUIQUK 


Le  schéma  de  Charcol  a  été  repris  par  Grasset  (1)  qui  l'a  sim- 
plifié et  rendu  très  propre  à  un  exposé  didactique.  Ce  schéma  mo- 
difié est  caractérisé  par  un  polygone  des  centres  élémentaires  ou 
automatiques,  et  la  classification  des  aphasies  devient  évidemment 
facile.  Elle  l'est  peut-être  trop.  La  simplicité  n'est  point  le  fait  des 
phénomènes  morhides  étudiés  au  lit  du  malade  ;  et  vouloir,  com- 
me l'a  fait  Grasset,  distinguer  avec  trop  de  netteté  un  psychisme 
inférieur  et  un  psychisme  supérieur,  faire  agir  le  centre  0  comme 
si  son  existence  était  indiscutable,  parler  de  mémoire  ou  d'intel- 
ligence polygonales,  nous  semble  prêter  aux  mots  une  valeur 
que  la  pratique  ne  leur  a  point  conférée  jusqu'ici. 


î 


Fio.  17.  —  Scliéma  de  Banli   1 S86) . 
I,  centre  itléalionnel  —  A,  centre  moteur  verbal  —  U,  centre  auditif  —  G,  centre 
graphique  —  V,  centre  visuel. 

En  somme,  de  Baginski  à  Grasset,  de  l'auteur  du  premier 
schéma  conçu  à  l'auteur  du  dernier  graphique  imaginé,  du  moins 
en  France,  nous  trouvons  les  mêmes  idées  directrices,  la  même 
conception  décentres  inférieurs  reliés  entre  eux,  avertis  des  phé- 
nomènes extérieurs  et  dominés  par  un  centre  supérieur  unique 
ou  double.  Les  malades  on!  été  sans  doute  étudiés,  mais  les  cou- 
naissances  acquises  par  l'examen  clinique  ont  entraîné  seulement 
une  complication  des  schémas.  L'œuvre  de  Broca  était  insuffi- 

(1)  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  nerveuses,  189G.  —  Voir  aussi  Ghasset, 
1905. 
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santé  en  effet  ;  le  syndrome  isolé  par  lui  manquait  d'une  rigou- 
reuse précision,  et  dans  le  souci  louable  de  découvrir  quelque 
chose  à  leur  tour,  ceux  qui  poursuivirent  l'œuvre  du  maître  ne 
surent  pas  se  -aider  constamment  de  l'écueil  des  formes  nouvel- 
les. On  créait  sans  cesse  des  variétés,  diagnosticables  à  vrai  dire 
sur  le  papier,  singulièrement  nébuleuses  en  revanche  aux  yeux 


Fie.  18.  —  Schéma  de  Grasset  (189G). 
0,  cenlre  de  l'idéalion  —  A,  centre  auditif  —  V,  centre  visuel  —  M,  centre  moteur 
verbal  —  E,  centre  graphique  verbal. 


Fio.  t'J.  —  Schéma  de  Elâer  (1897). 
E,  centre  idéo-moteur  —  G,  centre  visuel  verbal  —  A,  centre  auditif  verbal  -  B,  cen- 
tre psycho-moteur  -  D,  centre  graphique  psycho-moteur  —  c  c  ;1,  a  ■  s  »  Voies 
sensorielles  afférentes  -  B  '.  6'.  Centres  de  l'hémisphère  droit  -  d  »,  {h,  b  », 
Voies  afférentes  motrices  -  Remarquer  de  quelle  façon  le  centre  E  se  trouve  relié 
aux  autres  centres  :  le  graphique  et  le  visuel  ne  lui  sont  unis  qu'indirectement. 
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du  clinicien.  Le  résultat  fut  tel  qu'il  devait  être  :  sur  les  formes 
d'abord  clairement  reconnues,  sur  l'aphasie  de  Broca  elle-même, 
un  peu  d'obscurité  descendit,  et  chaque  auteur  dut  professer  sa 
façon  de  concevoir  les  syndromes  qu'il  étudiait. 

La  complexité  du  schéma,  la  difficulté  de  l'étude  nosologique 
se  heurtèrent  et  se  gênèrent  ainsi.  Le  diagnostic  d'une  forme 
d'aphasie  devenait  presque  impossible  pour  le  clinicien  instruit 
des  derniers  progrès  de  la  neurologie  ;  et  quelque  schéma  nou- 
veau s'efforçait  bientôt  de  satisfaire  aux  exigences  apparemment 
nouvelles  du  cas  récemment  étudié. 

«  Tandis  que  la  physiologie  cérébrale  trouvait  de  mieux  en 


Fie.  20.  —  Schéma  de  Mills  (1898). 
A,  centre  auditif  —  V,  centre  visuel  —  N,  naming-centre  —  />',  centre  de  Broca 
—  G,  centre  graphique  —  ROc,  centre  visuel  cortical  primaire  dans  le  lobe 
occipital  droit  —  1.0  r,  môme  centre  dans  l'hémisphère  gauche  —  RPOC,  cen- 
tre optique  droit  de  la  hase  de  l'encéphale  —  f.POC,  centre  optique  gaucho  — 
RT.  centre  cortical  auditif  du  lobe  temporal  droit  —  L7\  même  centre  dons 
l'hémisphère  gauche  —  RPAC,  centre  auditif  primaire  droit  de  la  base  de 
l'encéphale  —  LPAC,  Môme  centre  à  gauche. 

mieux  à  localiser  des  sensations  et  dos  mouvements,  jamais 
des  idées,  la  diversité  des  aphasies  obligeait  les  cliniciens  à  dis- 
socier le  centre  intellectuel  en  centres  imaginatifs  de  multiplicité 
croissante,  ccul.ro  des  représentations  visuelles,  centre  des  repré- 
sentations tactiles,  centre  des  représentations  auditives,  etc.,  bien 
plus,  à  scinder  parfois  en  doux  voies  différentes,  l'une  ascendante 
et  l'autre  dcscendante,lc  chemin  qui  les  ferait  communiquer  deux 
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à  deux  (1).  »  Multiplicité  des  centres, multiplicité  des  voies  com- 
missurales  surtout, ont  ainsi  caractérisé  mainte  œuvre  descriptive, 
et  nous  allons  voir  s'introduire  de  plus  en  plus  importante, de  plus 
en  plus  vraisemblable  aussi  la  notion  des  champs  d'association. 


Moi  ccrît 


CbiL 


Mot  pv-lc 


Fio.  21.  —  Schéma  de  Grashey 
(1885). 

A,  centre  des  images  auditives 
—  //,  centre  des  images  objec- 
tives, (visuelles)  —  C,  centre 
des  signes  ou  symboles  —  /), 
centre  des  représentations  mo- 
trices verbales  —  A,  noyaux 
des  nerfs  de  la  pbonalion  et 
de  l'articulation  —  G,  centre 
des  représentations  motrices 
de  l'écriture  —  //.  noyaux  des 
nerfs  moteurs  utilisés  pour 
écrire. 


C'est  ainsi  que  Grashey  (1885)  relie  par  une  double  voie  un  cen- 
tre des  signes  ou  symboles  au  centre  auditif;  mais  pourquoi  ce 
même  centre  n'est-il  pas  directement  uni  au  centre  optique  ?  — 
Pour  Moeli,  la  zone  du  langage  semble  bien  n'être  plus  qu'une 


tacè. 


Fie  22.  —  Schéma  de  Moeli  (1890). 

B,  centre  idéationnel  —  Spr  (Sprache). 
Zone  d'élaboration  pour  le  langage 
—  Ai  nsi,  tact,  ofl.  Voies  sensorielles 
centripètes  —  Geh,  qef,  ges.  Centres 
cérébraux  pour  l'ouïe,  le  toucher,  la 
vue  —  x  indique  la  localisation  d'une 
lésion  que  l'on  suppose  altérer  les  élé- 
ments visuels  du  langage  —  //  est  le 
lieu  d'un  foyer  déterminant  l'aphasie 
totale. 


vaste  région  d'association.  Les  éléments  sensoriels,  réunis  en  B, 
forment  les  composantes  visuelles,  auditives  et  motrices  du  lan- 
gage (2). 

(1)  Bergson,  loc.  cit.,  p.  131 . 

(2)  Dans  un  article  tout  récent  (1907),  Purser,  ;ï  propos  d'une  élude  cri- 
tique des  vues  de  Pierre  Marie,  donne  également  un  schéma  voisin  de  ceux- 
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De  la  conception  précédente,  se  rapproche  selon  nous  celle  de 
Leuhe  (1893).  Cet  auteur  sépare  nettement  les  aphasies  senso- 
rielles et  les  aphasies  motrices,  mais  il  iusisLe  sur  la  zone  d'asso- 
ciation, dont  il  fait  un  véritable  centre  du  langage.  —  Goldschei- 
der(1892)  admet  deux  centres  d'association,  un  dans  chaque 


Fio.  2i.  —  Schéma  de  Leuhe  (1893). 

J,  champ  idéationnel  —  A,  centre  d'en- 
registrement des  images  sonores  ver- 
bales —  A  y,  centre  d'évocation  des 
impressions  auditives  anciennes  — 
0,  centre  d'évocation  des  impressions 
optiques  anciennes  —  T.  OL.  G,  cen- 
tres analogues  pour  les  autres  sens  — 
aA,  oO...  voies  sensorielles  centri- 
pètes —  L,  centre  d'évocation  des 
images  motrices  verbales  —  LI,  voie 
centrifuge  pour  les  mouvements  né- 
cessaires au  langage  oral  —  La  voie 
AJLA  forme  un  circuit  fermé,  dont 
l'ensemble  exerce  sur  le  langage  un 
contrôle  général .  L'altération  de  cette 
voie  donne  la  paraphante. 

ci.  Plus  de  centre  intellectuel  isolé  !  L'association  des  éléments  sensoriels 
divers  suffit  à  former  le  foyer  supérieur.  Ce  foyer  agit  sur  M,  aire  mixte  sen- 


Imo.  24.  —  Schéma  de  Purser  (1907). 
.S,  centre  d'association  sensoriel.  Les  impressions  visuelles,  V  —  auditives.  A  — 
olfactives,  0  —  tactiles,  T  —  gustalives,  G  —  par  leurs  réactions  réciproques 
engendrent  la  pensée.  —  M,  centre  moteur  subordonné  au  précédent. 

soro-motrice  où  sont  utilisées  les  impressions  sensorielles  venues  des  terri- 
toires moteurs,  S  peut  être  comparé,  nous  dit  Purser  on  une  saisissante 
image,  à  un  architecte,  M  à  son  entrepreneur  de  travaux. 
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hémisphère  ;  il  représente  l'étroite  dépendance  de  tons  les  points. 
Gomme  Wernicke,  il  n'admet  pas  de  centre  graphique.  Il  insiste 
en  revanche  sur  l'importance  du  centre  optique  gauche  et  de  ses 
voies  d'association  avec  la  zone  auditive  et  la  sphère  visuelle  de 
l'autre  hémisphère.  Ses  convictions  sont  du  reste  assez  faibles  :  à 
ses  yeux,  nous  savons  peu  de  chose  sur  ces  mécanismes  si  com- 
plexes ;  l'existence  même  des  centres  d'association  est  impossible 
à  démontrer,  et  le  langage  intérieur  et  la  pensée  sont  deux  choses 
fort  différentes.  Le  mécanisme  cérébral  est  au-dessous  du  seuil 
de  notre  conscience,  les  elfets  seuls  de  ce  mécanisme  y  parvien- 
nent, non  pas  la  connaissance  intime  de  celui-ci. 


Fig.  25.  —  Schéma  de  CoUhcheider  (1892). 
HC,  Begriffscentrum.  Centre  idéationnel . 

Thacker,  dès  1870,  attribue  surtout  l'aphasie  à  la  rupture  des 
voies  d'association  entre  les  centres  des  représentations  et  les 
centres  de  coordination  des  mouvements.  La  notion  des  faisceaux 
d'union  joue  également  un  rôle  des  plus  importants  dans  la  con- 
ception de  Freud  (1894).  Les  centres  n'existent  pas  à  proprement 
parler;  seulement,  à  la  périphérie  des  carrefours  les  plus  impor- 
tants, les  voies  d'association  s'isolent  en  divergeant  et  leur  lé- 
sion à  ce  niveau  donnera  des  syndromes  à  peu  près  purs.  L'élé- 
ment physique  (moteur  et  sensitif)  qui  entre  dans  la  constitution 
des  différentes  images  est  seul  localisable  d'ailleurs,  l'élément 
psychique  ne  l'est  point. 
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Flechsig,  à  maintes  reprises  (1 895-96),  attira  l'attention  sur  dos 
zones  particulières  (1)  à  myélinisation  tardive,  dépourvues  de  sys- 
tèmes de  projection.  Ce  seraient  des  «  territoires  d'association  », 
appelés  à  jouer  un  rôle  important  dans  les  fonctions  nerveuses 
supérieures.  Ces  recherches  anatomiques  sont  intéressantes  à 
rapprocher  des  vues  de  Freud,  qu'elles  justifieraient  à  la  rigueur. 

En  Angleterre  encore,  on  s'est  particulièrement  élevé  contre 
l'hypothèse  d'un  centre  psychique  isolé. Wyllie  (1894)  se  prononce 
nettement  contre  son  existence.  Sa  destruction  rendrait  en  effet 
toute  idéation  impossible  :  or,  il  n'existe  aucune  observation  au 
monde  où  quelque  destruction  limitée  de  la  corticalité  ait  déter- 
miné pareil  résultat.  L'intelligence  est  donc  fonction  de  la  corti- 


Fig.  26.  —  Schéma  de  Freud  (1891). 
Slw.  d.  Augen,  mouvements  de  latéralité  des  yeux  —  Arm,  bras  —  Sprachmus- 
kulalur,  muscle  du  langage  —  Opticusfels,  champ  visuel  —  Acusticus/eld,  champ 
auditif  —  Asijmbolie  ;  elle  est  liée  à  la  rupture  des  voies  d'association  entre  les 
régions  optique  et  acoustique. 

calité  entière  ;  et,  comme  il  le  figure  en  son  schéma,  Wyllie  ad- 
met qu'une  image  évoque  immédiatement  toutes  les  autres. 

Bastian  (1898),  dans  un  très  remarquable  traité,  combat  éga- 
lement tout  centre  supérieur.  Il  admet  4  centres,  comme  Char- 
cot  (2),  mais  sa  façon  de  comprendre  les  voies  d'association  et  La 

(t)  Une  partie  des  lobes  préfrontaux,  une  vaste  région  des  lobes  tempo- 
raux, une  grande  surface  du  lobe  pariétal  en  arriére,  enfin  l'insula  de  Reil. 

(2)  Bastian  fait  observer  (p.  13  de  son  Traité,  note  au  bas  de  la  page)  que 
Ballet  attribue  à  Charcot  cette  doctrine  «  le  mol  n'est  pas  une  unité,  mais 
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lésion  des  centres  se  rapproche  plutôt  des  vues  do  Lichtheini  et 
Wernicke.  Il  réunit  un  certain  nombre  de  foyers  par  une  double 
voie,  Tune  afférente,  l'autre  efférente,  car  tout  ébranlement  cel- 
lulaire doit  se  propager  en  plus  d'une  direction,  du  moins  chez 
certaines  personnes.  C'est  ce  qu'avait  déjà  représenté  Shaw  (93), 
partisan  il  est  vrai  du  centre  idéationnel  supérieur  de  Kussmaul. 
liastian  considère  le  centre  de  Broca  comme  un  centre  senso- 


Fio.  27.  —  Schéma  de  Wyllie  ;i894). 
U  n'existe  pas  de  centre  supérieur  pour  l'idéalioa . 

riel  plutôt  que  comme  un  centre  moteur.  Mais  les  éléments  sen- 
soriels qui  se  rangent  à  son  niveau  sont  d'une  nature  très  parti- 
culière. Ils  ne  sont  autres  que  les  souvenirs  provenant  des 
mouvements  des  organes  vocaux  pendant  l'émission  des  mots 

un  complexus  ».  Lo  cours  de  Cl.arcot  date  de  1883,  mais  Bastian  a  dès  1880 
dans  son  livre  sur  te  cerveau  et  la  pensée  (p.  096  et  trad.  fr..  t.  II  p  222)' 
décrit  complètement  les  4  espèces  distinctes  de  mémoire  verbale 
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(impressions  musculaires,  muqueuses,  cutanées)  ;  Bastian 
donne  à  ces  éléments  le  nom  de  glosso-kinesthésu/ues .  De 
même,  sous  le  nom  de  cheiro-kinestlicsiques  se  rangeront  les 
impressions  sensorielles  émanant  des  muscles,  des  articulations 


Fio.  28.  —  Schéma  de  Sliair  (1893). 

Ce  schéma  s'inspire  de  Baslian  et  de 
Kussmaul  ;  il  prend  à  l'un  les  dou- 
bles voies  unissant  entre  eux  les  cen- 
tres, il  prend  à  l'autre  un  centre  su- 
périeur. —  /,  centre  idéalionncl  — 
S,  parole  —  W,  écriture —  A,  centre 
auditif  —  V,  centre  visuel. 


et  de  la  peau  pendant  l'acte  d'écrire.  Bastian  n'admet  point  que 
la  lésion  du  centre  de  Broca  puisse  donner  une  alexie  et  une 
agraphie  persistantes.  Il  ne  saurait  comprendre  qu'avec  une 


aeùv.XàtOâs. 


Vis.  vert. 


£los5o  -  ftînaes. 


Aud.  uerù. 


Fio.  29.  —  Schéma  de  Bastian  (1897). 
Chciro-Kinœs.,  centre  chcirokineslhétique  —  Glus-so-Kinœs.,  centre  plossokinesthé- 
lique       Vis.  vtrb.,  centre  visuel  verbal  —  Ami.  verb.,  centre  auditif  verbal. 

lésion  strictement  localisée  au  pied  de  la  troisième  frontale,  il 
y  ait  abolition  de  l'écriture  volontaire  et  de  l'écriture  sous  dictée. 
L'auteur  anglais  voudrait  que  l'on  réservât  le  nom  d'aphasie  aux 
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seuls  troubles  engendrés  par  une  lésion  dans  la  région  de  Broca, 
et  le  terme  d'aphémie  à  ces  défauts  de  langage  qu'entraîne  une 
destruction  sous-corticale  des  fibres  pyramidales.  Quant  aux  lé- 
sions de  la  circonvolution  d'enceinte,  les  désordres  provoques 
seraient  groupés  sous  le  terme  général  d'amnésie.  Les  modernes, 
nous  dit  Bastian,  ont  encombré  l'aphasie  de  classifications  pure- 
ment spéculatives  et  dépourvues  de  fondement  psychologique 
comme  d'assises  physiologiques  :  cela  est  vrai,  mais  les  descrip- 


Firi.  30.  —  Schéma  de  Langdon,  d'après  Hughes  (1903). 


tions  de  Bastian  ont-elles  plus  de  valeur  que  beaucoup  d'autres  ? 
Nous  n'oserions  l'affirmer.  Elles  sont  mieux  déduites  et  plus 
logiques  que  maintes  d'entre  elles  sans  doute  ;  mais  ce  ne  son I 
après  tout  que  des  théories  ou, si  L'onpréfère,des  vues  del'esprit. 

Le  dernier  mot  est  loin  d'être  dit  au  reste  surl'aphasie  motrice. 
Cette  question,  encore  assez  simple  dans  nos  traites  Français,  s'est 
grandement  compliquée  en  Allemagne  et  dans  les  pays  de  langue 
allemande.  Sous  l'impulsion  prédominante  de  Liepmann  el 
du  professeur  Arnold  Pick  (de  Prague)  on  a  étudié  les  syndro- 
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mes  si  complexes  de  l'apraxie  ;  on  a  recherché  les  aphasies  du 
type  connu  schématiquement  sous  le  nom  de  transcortical;  mais, 
nous  le  verrons,  il  n'a  jamais  été  donné  aux  schémas  d'obtenir 
une  justification  éclatante  de  leur  complexité. 

§4.  —  Combien  à  l'heure  actuelle  reconnaît-on  «le  type** 

<l 'aphasie  ? 

Cette  question  s'impose  à  l'esprit  lorsque  Ton  a  lu  les  pages 
précédentes.  Il  est  extrêmement  difficile  d'y  répondre  simple- 
ment, la  formule  des  auteurs  étant  loin  d'être  univoque.  Les 
articles  classiques  de  Brissaud  et  de  Ballet  reconnaissent  4  types 
d'aphasie  :  l'aphasie  motrice,  l'agraphie,  la  surdité  verbale,  lacé- 
cité  verbale  :  cette  classification  dérive  directement  de  l'enseigne- 
ment de  Cliarcot.  Pour  Dejerine  et  ses  élèves  Miralliéet  Thomas, 
il  existe  6  types  d'aphasie  :  l'aphasie  motrice  de  Broca  et  l'aphasie 
sensorielle  de  Wernicke,  les  aphasies  sous -corticales  ou  aphasies 
pures  [aphasie  motrice  pure,  aphasies  sensorielles  pures  (surdité 
verbale  pure,  cécité  verbale  pure  ou  alexie)],  l'aphasie  totale  en 
dernier  lieu.  De  plus,  certaines  formes  parfois  admises,  aphasies 
transcorticales  motrices  ou  sensorielles,  aphasies  de  conducti- 
bilité, ne  sont  que  des  reliquats  ou  des  formes  atténuées  des 
précédentes.  Il  n'existe  pas  de  centre  distinct  pour  l'écriture. 

Elder  (1897)  admet  14  types  distincts  ;  Bastian  (1898)  en  re- 
connaît dix  seulement  :  anarthrie  (lésion  des  centres  bulbaires 
du  langage),  aphémie  (lésion  des  fibres  efïérentes  du  centre  de 
Broca),  aphasie  (lésion  du  centre  de  Broca  ou  destruction  de  la 
commissure  audito-kinesthésique),  agraphie,  amnésie  verbale 
(diminution  de  l'excitabilité  du  centre  auditif  verbal),  surdité 
verbale  (destruction  du  centre  auditif,  ou  bien  chez  un  visuel, 
isolement  partiel  du  centre  auditif,  les  fibres  afférentes  à  ce  centre 
et  la  commissure  audito-kinesthésique  étant  intactes),  surdité 
verbale  pure  (isolement  du  centre  auditif  ou  destruction  des  deux 
centres  auditifs  verbaux  chez  un  visuel  extrêmement  prononcé), 
cécité  verbale  (destruction  du  centre  optique  verbal,  on  (  liez  les 
auditifs  isolement  partiel  du  centre  visuel  avec  conservation  des 
libres  afférentes  et  intégrité  de  la  commissure  visuo-kinesthési- 
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que),  cécité  verbale  pure  (isolement  du  centre  visuel  verbal), 
amnésie  commissurale  (destruction  des  deux  commissures  allant 
du  centre  auditif  au  centre  visuel). 

Avec  von  Monakow  (1906),  fi  formes  seulement  sont  recon- 
nues. De  nombreuses  variétés  augmentent  sensiblement  ce  nom- 
bre, il  est  vrai.  On  aurait  à  distinguer  ici  : 

1°  Aphasie  totale,  généralement  accompagnée  des  désordres 
psychiques  les  plus  graves. 

2°  Aphasie  motrice  :  a)  type  Broca  —  b)  forme  avec  agraphie 
prédominante  —  c)  aphasie  motrice  pure. 

3°  Aphasie  sensorielle  (surdité  verbale):  a)  type  YVernicke 
(aphasie  sensorielle  commune  ou  corticale  —  b)  surdité  verbale 
pure. 

4°  Aphasie  amnestique  (amnésie  verbale,  anomie).  S'observe 
exceptionnellement  à  l'état  pur.  Le  plus  souvent  il  s'agit  d'un 
accident  transitoire  que  l'on  observe  soit  concurremment  à  d'au- 
tres phénomènes  aphasiques,  soit  au  cours  de  l'évolution  d'une 
tumeur  cérébrale,  soit  à  la  suite  d'un  traumatisme.  Le  malade 
construit  des  phrases  correctes,  mais  il  lui  manque  plus  ou  moins 
souvent  la  désignation  exacte  des  personnes,  des  objets  ou  même 
de  notions  concrètes. 

5°  Formes  mixtes  d'aphasie  motrice,  d'aphasie  sensorielle  et 
d'amnésie  verbale.  Ce  groupe  renferme  la  plupart  des  syndromes 
transcorticaux  ou  de  conductibilité. 

6°  Cécité  verbale  pure  (alexie  sous  corticale  pure  de  Wernicke). 
a)  Cécité  verbale  pure  sans  agraphie  —  b)  Cécité  verbale  pure 
avec  agraphie. 

La  complexité  de  telles  classifications  serait  absolument  légi- 
time si  les  observations  cliniques  ou  anatomiques  les  avaient 
étayées.  En  réalité,  lordonnation  de  ces  tableaux  est  à  peu  près 
purement  théorique;  et  l'on  comprend  que  faisant  donner  au 
schéma  tout  ce  qu'il  peut  rendre,  Grasset  (1905)  ait  reconnu  dix- 
huit  variétés  d'aphasie.  Ces  18  variétés  sont  réparties  il  est  vrai 
en  quatre  groupes:  aphasies  polygonales  (nucléaires  ou  corti- 
cales —  sous-polygonales  (sous-corticales  ou  pures)  —  sus-poly- 
gonales (transcorticales)  —  transpolvgonales  [pro  parle  aphasies 
de  conduction). 
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Que  conclure  de  ce  long  exposé?  C'est  que  l'on  a  échoué  en 
grande  partie  dans  la  classification  des  aphasies.  On  n'a  pas  tenu 
un  compte  suffisant  des  documents  anatomo-pathologiques  ;  on 
a  voulu, nous  le  démontrerons  dans  un  prochain  paragraphe, voir 
des  laits  démonstratifs  là  où  en  réalité  ne  se  rencontraient  que  des 
lésions  douteuses  ou  inutilisables  par  leur  étendue  ou  leur  mul- 
tiplicité. Beaucoup  de  psychologie  et  un  grain  de  métaphysique 
ont  tenu  lieu  parfois  de  la  simple  observation  des  malades  ;  et  la 
surenchère  des  schémas  a  remplacé  par  des  discussions  de  cabi- 
net l'interprétation  raisonnée  des  phénomènes  morbides  tels 
qu'ils  se  présentent  à  l'hôpital.  11  résulte,  croyons-nous,  d'une 
simple  lecture  historique, ce  sentiment  que  presque  tout  est  incer- 
taindans  ledétail  des  classifications  ethypothétique  dans  la  repré- 
sentation des  théories.  A  force  de  tout  vouloir  résoudre,  on  finit 
par  ne  rien  expliquer.  Nous  craignons,  selon  l'aphorisme  de 
Max  Mûller,  que  s'il  est  possible  de  distinguer  artificiellement  les 
concepts,  les  perceptions  et  les  sensations,  ces  éléments  n'en  for- 
ment pas  moins  en  notre  pensée  un  tout  indivisible.  Plus  d'un 
clinicien  contemporain  tend  à  considérer  la  substance  blanche 
des  hémisphères  comme  une  corne  d'abondance  où,  sans  crainte 
de  l'épuiser  jamais,  il  peut  trouver  toutes  les  voies  d'association 
qu'il  lui  plaît  d'imaginer.  Il  est  temps  de  voir  cesser  cette  fâ- 
cheuse tendance  ;  et  il  sied  d'espérer  que  les  travaux  à  venir 
contribueront  à  nous  débarrasser  de  toute  la  mythologie  nerveuse, 
de  tout  ce  dogmatisme  nébuleux  qui  flotte  autour  du  mot  et  de 
l'idée  (Meyer,  1905). 

g  5.  —  Le  «  «rentre  «le  Brbca  »  dans  la  littérature 
contemporaine. 

Nous  avons  vu  dans  les  pages  précédentes  de  quelle  façon  évo- 
lua l'enseignement  de  Broca.  Au  syndrome  isolé  par  cet  auteur. 
Kussniaul  et  Wernicke  ajoutèrent  avec  raison  des  formes  nou- 
velles et  clairement  établies  ;  mais  les  syndromes  primitifs  se  dé- 
doublèrent bientôt,  et  la  fidélité  des  premières  descriptions  s'ef- 
faça derrière  la  précision  trompeuse  des  multiples  schémas. 
La  localisation  analoinique  de  Broca  subit  moins  de  vicissitudes 
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sans  doute,  mais  no  cessa  pas  un  instant  d'être  attaquée.  C'est 
ce  que  nous  nous  efforcerons  de  montrer  <l;ms  une  revue  rapide. 

Avant  Broca,  les  idées  de  Bouillaud,  dont  Broca  fut  le  «  correc- 
teur, le  reviseur  et  L' augmenta tenr  ».  avaienl  été  vivement  criti- 
quées. Littré,  Bright,  Amiral,  Romberg,  insistèrent  sur  l'im- 
portance des  corps  striés. Plus  tard,  Jaccoud faisait  jouer  un  rôle 
éminent  au  système  olivaire  ;  et  Lawrence,  dès  1801).  avait  été 
amené  à  tenir  pour  erroné  le  rôle  assigné  à  F3.  Le  lésions  de  celle 
circonvolution  n'agissent  ou  plutôt  ne  semblent  agir  en  effet  que 
pur  l'intermédiaire  des  lésions  concomitantes  des  corps  striés.  Et 
Lawrence  a  le  premier  fixé  nettement  les  termes  du  dilemme  dans 
lequel  tous  les  neurologistes  se  sont  trouvés  enfermés  depuis 
Broca.  «  Vous  vous  trompez  en  effet,  disent  les  classiques,  lors- 
que vous  prônez  le  corps  strié  ou  L'insula  ;  s'ils  paraissent  exer- 
cer quelque  action,  c'est  un  rôle  d'emprunt,  dû  ;ï  ce  que  votre 
lésion  pénétrant  dans  la  profondeur,  a  été  couper  les  faisceaux 
venus  de  la3e  frontale.  —  Vous  vous  trompez  vous-mêmes, rispos- 
tent  les  dissidents.  Aux  noyaux  lenticulaires  et  à  l'insula  appar- 
tient une  influence  unique  !  Si  lu  circonvolution  de  Broca  parut 
jamais  posséder  quelque  utilité,  c'est  grâce  au  voisinage  des 
noyaux  gris  centraux  que  ses  destructions  éventuelles  englobent 
le  plus  souvent.  » 

La  difficulté  d'une  localisation  précise  n'avait  pu  échapper  à 
Broca.  Cet  auteur,  dès  1864,  insistait  sur  ce  que  le  lobule  de  l'in- 
sula et  le  noyau  lenticulaire  sont  presque  toujours  lésés  en  même 
temps  que  la  3e  frontale.  Il  prit,  nous  avons  donné  plus  haut  le 
passage  où  il  s'explique  à  cet  égard,  le  soin  d'éliminer  les  cas 
contraires  et  les  lésions  trop  étendues.  D'autres  allaient  em- 
ployer cette  méthode  pour  éliminer  non  plus  l'insula,  mais  bien 
la  3e  frontale. 

Nous  avons  déjà  signalé  le  bruit  que  menèrent  autour  des  cas 
deCharcot  (1863),  de  Bouchard  et  de  Farge  (1864),  les  dissidents 
de  la.  première  heure.  Meynert  en  1866,  puis  en  1868,  s'appuyant 
sur  20  cas  à  la  vérité  fort  incomplets,  insista  sur  l'importance  de 
l'insula  dans  le  complexes  de  l'aphémie.  11  considérait  du  reste 
l'ensemble  des  circonvolutions  de  l'insula  ajoutées  à  F3  comme 
formant  un  système  anatomique  particulier.  En  1868,  dans  le 
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Mouvement  médical,  journal  de  Bourneville,  Cornillon  donna  4 
cas  personnels  d'aphasie  par  lésion  de  l'insula.  Ces  cas  sont  réel- 
lement bien  observés  et  parfaitement  utilisables,  quoi  qu'en  ait 
pu  dire  Bernard.  Finkelnburg  (1870)  insiste  également  sur  le 
rôle  de  l'insula  et  Samt  (1872)  se  montre  peu  favorable  à  la 
localisation  de  Broca.  Puis,  dans  sa  thèse  d'agrégation  (1875), 
Lépine,  examinant  les  localisations  cérébrales,  admet  encore 
l'importance  de  l'insula  ;  n'avait-il  pas  publié  quelques  mois  au- 
paravant une  observation  d'aphasique  chez  lequel  la  3°  frontale 
était  intacte  et  l'insula  lésée?  Des  raisons  personnelles  analogues 
portèrent  Clozel  de  Boyer  (1877)  à  mettre  en  relief  le  rôle  éven- 
tuel de  la  région  de  Reil. 

Avant  d'aller  plus  loin,  il  convient  de  rappeler  que  JLoh- 
meyer  en  1872,  réunissant  à  4  cas  personnels  49  observations 
éparsesdans  la  littérature,  établissait  la  première  critique  sérieuse 
des  cas  d'aphasie.  L'auteur  allemand  a  trouvé  34  cas  où  F3  était 
prise,  dont  7  fois  avec  l'insula,  1  fois  avec  le  restant  du  lobe 
frontal  et  2  fois  avec  le  lobe  temporal.  Etaient  atteints  isolément, 
l'insula  7  fois,  le  pôle  frontal  2  fois,  l'hémisphère  droit  3  fois  ;  il 
y  avait  enfin  9  cas  de  lésions  des  lobes  temporaux  et  occipitaux. 
Abstraction  faite  des  aphasies  de  Wernicke  mêlées  à  tout  cela,  il 
restait  8  cas  nettement  défavorables  à  Broca,  et  10  cas  inutilisa- 
bles. Lohmeyer,  influencé  malgré  tout  par  ses  observations  per- 
sonnelles (aphasies  traumatiques  observées  au  cours  de  la  guerre 
de  1870), conclut  à  la  possibilité  et  à  l'utilité  de  l'intervention  chi- 
rurgicale dans  certains  cas. 

Après  Lohmeyer,  les  corps  striés  ou  l'insula  continuèrent  à 
se  partager  parmi  les  neurologistes  la  faveur  de  ceux  qui  reje- 
taient complètement  la  3°  frontale  ou  ne  l'admettaient  qu'avec 
restriction.  Broadbent  (1872)  fit  jouer  ainsi  aux  corps  striés  un 
rôle  important  dans  la  formation  du  mot,  et  Dodds  (1877),  ad- 
mettant que  la  théorie  de  Broca  prête  le  flanc  à  la  critique, 
reconnut  à  l'insula  de  Reil  une  rda! ion  évidente  avec  le  langage. 

Lichtheim,  en  une  série  de  publications  réparties  «le  1884  à 
J 886, est  revenu  longuement  sur  l'aphasie  par  lésions  de  l'insula. 
Il  attribue  à  cette  forme, connue  depuis  Wernicke  désormais  sous 
le  nom  d'aphasie  de  conduction  ou  de  conductibilité,  les  caractè- 
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res  suivants  :  «  La  parole  et  l'écriture  sont  encore  comprises, 
l'acte  de  copier  est  possible.  Il  y  a  paraphasie  pour  la  parole  spon- 
tanée, et,  pour  l'écriture  volontaire,  pour  la  faculté  de  répéter, 
pour  la  faculté  d'écrire  sous  la  dictée,  pour  la  lecture  à  haute 
voix.  »  Mais  Dejerine  (1885)  montra  (1)  ce  que  ce  «  titre  d'aphasie 
de  conductibilité  avait  d'obscur  »,  et  conclut  en  ces  termes  une 
étude  de  l'aphasie  dans  les  lésions  de  l'insula  de  Reil  «  L'in- 
sula  joue  un  rôle  important  dans  la  fonction  du  langage  articulé. 
Quant  à  savoir  si  ce  lobule  joue  ce  rôle  en  tant  que  centre  de 
mémoire  des  mouvements  ou  simplement  en  tant  que  lieu  de 
passage  des  fibres  reliant  les  mémoires  motrices  aux  mémoires 
sensorielles,  il  me  paraît  impossible  actuellement  de  se  prononcer 
à  cet  égard,  bien  que  j'incline  plutôt  vers  la  seconde  hypothèse.  » 

Entre  temps,  Du  four  (  1881)  dans  sa  thèse  inaugurale,  montrait 
que  l'aphasie  peut  survenir  sans  lésion  de  la  3e  frontale  gauche 
et  dépendre  exclusivement  d'une  lésion  de  l'insula. 

La  théorie  de  Broca  commençait  pourtant,malgré  les  laits  con- 
traires accumulés  peu  à  peu,  à  devenir  un  dogme  véritable.  Pris 
ainsi  entre  la  Foi  et  l'Observation, certainsauteurs  aboutirent  aux 
formules  les  plus  bizarres. Nous  n'en  chercherons  d'autre  exemple 
qu'en  la  thèse  si  documentée  de  Colombe  (1882).  Mis  en  présence 
de  faits  contraires,  cet  auteur  se  tire  d'affaire  par  un  raisonne- 
ment facile,  sinon  scientifique.  11  prend  le  parti  de  nier  partout 
1  aphasie  dans  les  cas  où  fut  trouvée  intacte  la  3e  circonvolution 
frontale  gauche.  Il  admet  que  l'on  a  confondu  aphasie  avec  am- 
nésie. Pris  de  remords  cependant,  il  reconnaît  que  l'abondance 
des  faits  bien  observés  et  contraires  au  dogme  courant  est  trop 
lorte  pour  être  négligée.  Et  il  ajoute:  «  Ces  exceptions  nous 
montrent,  ainsi  que  le  dit  M.  Ch.  Richet,  que  la  circonvolution  de 
Broca  n'est  pas  au  langage  ce  que  la  rétine  est  à  la  vision  par 
exemple,  ou  le  testicule  à  la  spermatogénèse.  »  Cela  était  pitto- 
resque et  vrai.  Malheureusement,  et  si  nous  insistons  sur  la  mo- 
nographie de  Colombe, c'est  qu'elle  est  un  microcosme  où  se  con- 
densent les  fluctuations  d'opinion  et  les  contradictions  de  toute 

(1)  Pour  l'historique  des  recherches  de  Dejerine  et  de  Mlle  Klumpke  sur 
les  aphasies  par  lésion  de  l'insula  et  le  plaidoyer  de  Bernard  en  faveur  du 
centre  de  Broca  ainsi  attaqué,  voir  la  thèse  de  Bernard,  1885,  p.  208-213. 
Jloutier 
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une  époque, la  conclusion  ultime  de  l'auteur  nous  déconcerte.  «  Il 
existe  donc  incontestablement,  dit-il,  un  certain  nombre  de  cas 
d'aphasie  qui  font  exception  à  la  loi  de  Broca.  Mais  ces  exceptions 
sont  en  si  petit  nombre  relativement  aux  observations  qui  con- 
firment la  loi,  que  l'on  n'a  pas  le  droit  de  s'appuyer  sur  elles  pour 
refuser  à  la  circonvolution  de  Broca  le  siège  de  la  faculté  du  lan- 
gage. Cette  loi  a  été  confirmée  par  un  nombre  considérable  d'au- 
topsies ;  on  possède  de  nombreux  exemples  d'aphasie  survenue 
à  la  suite  de  lésions  traumatiques  de  l'encéphale  en  rapport  avec 
la  3e  circonvolution  frontale  ;  l'expérimentation,  qui  chez  les  ani- 
maux ne  produit  dans  ce  cas  que  des  résultats  peu  probants,  a 
été  faite  deux  fois  sur  l'homme.  On  a  donc  pu,par  la  compression 
des  lobes  antérieurs,  suspendre  l'usage  de  la  parole.  Toutefois 
cette  démonstration,  dont  je  ne  garantis  pas  la  parfaite  moralité, 
n'aurait  toute  sa  signification  que  si,  en  pareil  cas,  l'observation 
avait  eu  tout  le  loisir  de  constater  l'intégrité  des  fonctions  au- 
tres que  celles  du  langage.  Mais  tout  incompréhensibles  que  soient 
les  exceptions  et  quelque  interprétation  qu'on  invoque  pour  les 
réfuter,  on  ne  saurait  les  considérer  que  comme  des  exceptions 
n'infirmant  pas  la  règle.  » 

Cela  n'est-il  pas  admirable,  et  ne  constitue-t-il  pas  un  sujet  d'é- 
tude précieux  pour  le  psychologue  !  Reconnaître  que  des  cas  ex- 
ceptionnels ne  pouvant  s'accorder  avec  une  théorie  régnante. 
onna  pas  le  droit  d'en  tenir  compte  ! 

Nous  trouverons  un  mode  de  raisonnement  analogue  au  cha- 
pitre VII  de  la  thèse  de  Bernard.  A  priori,  tout  ce  qui  est  con- 
traire à  Broca  est  mauvais  ;  il  critique  aussi  bien  l'ancienne 
observation  de  Charcot  (1863)  que  les  faits  récents  de  Dejerine, 
ou  de  Berger  et  Mlle  Klumpke  ;  et  sa  critique  passionnée,  dépas- 
sant parfois  la  mesure,  est  souvent  "absolument  injustifiée.  Le 
moyen  est  commode  et  toujours  le  même;  a-t-il  jamais  varié  d'ail 
lcurs  ?  —  fl  consiste  à  démontrer,  et  c'est  facile  à  peu  près  en 
toute  occasion,  que  la  lésion  incriminée,  insulaire  ou  centrale 
coupe,  fût-ce  en  le  point  le  plus  imprévu,  le  faisceau,  le  fameux 
faisceau  de  la  parole.  Flechsig  (1906),  il  est  vrai,  n'avait  pas 
encore  soutenu  l'absence  do  fibres  de  projection  pour  la  3°  fron- 
tale. 
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Cependant,  Bitot  (1882),  d'un  très  important  ensemble  de 
recherches  sur  les  irradiations  capsulai res  chargées  de  transmet- 
tre la  parole,  avait  conclu  que  l'aphasie  ne  dépend  pas  des  lésions 
frontales.  Il  en  plaça  le  centre  à  la  partie  moyenne  des  circonvo- 
lutions orbitaires.  Broadbent  (1884)  admit  que  les  corps  striés 
sont  des  organes  dans  lesquels  les  mots  et  même  des  groupes 
de  mots  sont  formés  ou  combinés,  en  tant  qu'actes  moteurs. 
Wood  (1886)  reconnut  que  l'aphémie  peut  être  produite  par 
lésion  de  l'insula  ou  de  la  capsule  externe.  Sa  communication  à 
la  Philadelphia  médical  Society  suscita  une  discussion  à  laquelle 
prirent  part  Dercum  et  Wills.  Ces  auteurs  n'hésitèrent  pas  à  faire 
jouer  un  rôle  important  à  l'avant-mur,  à  la  capsule  externe  et 
même  au  noyau  lenticulaire.  Bastian  (  1887)  déclara  qu'une  apha- 
sie motrice  typique  pouvait  relever  d'une  lésion  exclusive  de 
l'insula,  celle  ci  étant  située  sur  le  trajet  d'une  partie  des  fibres 
qui  unissent  les  centres  visuel  et  auditif  au  centre  kinesthé- 
sique.  Mais  l'auteur  anglais  était  plus  généreux  encore.  «  Cer- 
taines lésions  des  noyaux  gris  bulbaires,  dit-il,  créeront  une 
forme  d'aphasie  où  l'idéation  et  l'entendement  conserveront  leur 
intégrité,  mais  où  l'écriture  sera  aussi  plus  ou  moins  compro- 
mise, selon  que  la  main  échappera  ou  non  à  la  paralysie.  » 

Combien  d'autres  cliniciens  se  montrent  dissidents  !  Huguenin 
(de  Zurich)  écrit  que  l'insula  est  le  centre  de  la  parole  !  Paul 
Raymond  (1890)  croit  qu'une  «  aphasie  motrice  peut  être  pro- 
duite par  une  lésion  de  l'insula  sans  qu'on  soit  forcé  de  faire 
intervenir  pour  l'expliquer,  une  lésion  des  centres  du  langage 
tels  que  nous  les  connaissons  actuellement  ».  Naunyn  (1887)  et 
Freud  (1894)  formulent  des  conclusions  analogues. 

Preston  (1893)  fait  preuve  d'un  esprit  également  conciliant, 
et  voit  en  F3  et  l'insula  non  pas  des  centres  géométriques, 
mais  des  aires  qui,  plus  ou  moins,  peuvent  empiéter  lune  sur 
l'autre.  Fraenkel  et  Onuf  (1899)  sont  forcés  de  reconnaître 
que  1  insula  doit  participer  au  langage  au  même  titre  que  le 
centre  cortical  de  Broca.  Pour  Otuszewski  (1898),  l'insula  joue 
encore  un  rôle  considérable  ;  elle  présiderait  au  travail  auto- 
matique que  l'on  observe  dans  l'acte  psychique  du  langage, 
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Touche  (1901)  insiste  enfin  sur  la  possibilité  d'aphasies  motrices 
déterminées  uniquement  par  la  destruction  de  l'insula. 

Des  recherches  si  nombreuses,  si  concordantes,  ébranlèrent 
peu  à  peu  le  dogme  de  Broca  ;  et  les  classiques  durent,  nous  le 
verrons,  dépasser  les  limites  de  leur  stricte  localisation  pour  pla- 
cer le  siège  de  l'aphasie  non  plus  au  pied  de  la  3e  frontale,  mais 
«  dans  la  région  de  ce  pied  ». 

§  6.  —  L  aphasie  à  l'époque  actuelle.  —  Conclusion. 

On  doit  se  demander  comment  a  pu  se  perpétuer  jusqu'à  nous 
une  doctrine  contredite  par  les  faits,  assaillie  de  mille  difficultés, 
s'efforçant  de  mettre  d'accord  la  dextérité,  la  gaucherie,  les  sup- 
pléances au  point  de  vue  clinique,  la  3e  frontale,  l'insula,  les 
corps  striés  au  point  de  vue  anatomique. 

Il  faut  dire  aussi  que  tous  les  faits  contradictoires  furent  sys- 
tématiquement rejetés  ;  ceux-là  même  qui  en  publièrent  jadis, 
ont  soigneusement  ignoré  plus  tard  ces  œuvres  de  jeunesse,  vel- 
léités d'indépendance  que  l'âge  mûr  ne  saurait  admettre.  Et  pour- 
tant, il  n'est  de  mémoire  sérieux,  d'article  ou  de  monographie 
dont  l'auteur  n'ait  eu  à  combattre  des  faits  contraires  à  sa 
croyance.  Beaucoup  s'en  montrent  troublés,  tels  Kussmaul  (1 884) 
ou  Bernheim  (1901)  ;  et  Lautzenberg  (1897),  élève  de  Brissaud, 
conclut  avec  résignation  :  «  L'accord  existe  d'une  façon  moyenne 
sur  le  siège  et  le  mécanisme  de  la  plupart  des  fonctions  dont 
on  examine  les  manifestations  morbides  ;  il  n'en  est  rien  pour 
l'aphasie.  Dès  lors,  presque  chaque  observateur  se  voit  dans 
l'obligation  d'exposer  sa  théorie  du  langage  avant  de  décrire 
les  symptômes  constatés  par  lui  :  tel  est  l'élément  caractéris- 
tique de  l'aphasie.  » 

Malgré  tout,  la  doctrine  de  Broca  restait  inexpugnable.  Il  suffit 
de  feuilleter  à  ce  point  de  vue  les  livres  classiques  dans  toutes 
les  langues,  pour  voir  que  la  39  frontale  demeure  le  centre  du 
langage  articulé,  pour  constater  aussi  qu'avec  de  faillies  varian- 
tes, la  conception  clinique  de  l'aphasie  motrice  est  demeurée 
inaltérée.  En  1906,  M.  Pierre  Marie  en  une  série  d'articles  parus 
dans  La  Semaine  médicale,  a  entrepris  une  revision  do  cette 
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question  de  l'aphasie  de  Broca.  Il  a  montré  que  cette  aphasie 
motrice  est  en  réalité  un  mélange  à'anarthrie,  liée  à  la  lésion 
de  la  zone  lenticulaire  (insula,  capsule  externe,  noyau  lenti- 
culaire) et  d'aphasie,  trouble  du  langage  intérieur  relevant  avant 
tout  d'un  déficit  intellectuel,  cette  aphasie  n'étant  autre  que  le 
syndrome  de  Wernicke  avec  sa  localisation  anatomique.  Il  a 
enfin  résolument  exclu  de  la  zone  du  langage  la  3e  circonvolution 
frontale  gauche. 

Ces  importantes  recherches  ont  provoqué  dans  le  monde  médi- 
cal d'ardentes  polémiques  et  de  rétrospectives  découvertes.  Nous 
aurons  l'occasion  de  revenir  sur  cette  nouvelle  phase  de  l'histoire 
de  l'aphasie, mais  nous  arrêterons  pour  le  moment  ce  long  exposé. 
11  sera  complété  par  une  statistique  aussi  exacte  qu'il  soit  possible 
de  la  donner.  Nous  nous  efforcerons  de  ne  priver  les  observations 
que  d'un  strict  superflu,  de  façon  à  ne  point  mériter  les  impréca- 
tions anciennes  de  Bernard  :  «  Vertu  de  l'interprétation  :  art  de 
faire  dire  aux  gens  ce  à  quoi  ils  n'ont  jamais  pensé  !  » 

Charcot  proclamait  les  matériaux  de  l'aphasie  littérature  sou- 
vent «  rebutante  ».  Si  nous  l'osions,  nous  demanderions  à  n'être 
point  de  cet  avis.  Beaucoup  d'observations  sont  monotones, 
d'autres  incomplètes,  mais  toutes  nous  ont  paru  sincères  et  tra- 
duire un  grand  désir  de  lumière  et  de  progrès.  Tous  ces  travaux 
nous  ont  donc  intéressé  et  aucun  à  vrai  dire  ne  nous  a  rebuté. 

Et  maintenant,  l'ancienne  doctrine  de  l'aphasie  motrice  mérite- 
t-elle  d'être  sauvée  de  «  La  ruine  qui  la  menace»,  selon  l'expres- 
sion effrayée  de  De  Buck  (1906)  ?  Nous  ne  le  croyons  pas,et  nous 
espérons  que  l'examen  des  documents  réunis  ici  fera  passer  cette 
conviction  en  ceux  qui  les  examineront. 


DEUXIÈME  PARTIE 


L'APHASIE  DE  BROCA 
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CHAPITRE  PREMIER 

LES  DOCUMENTS  ANATOMIQUES  DE  BROCA 

Pour  Pierre  Marie,  on  observe  constamment  à  l'autopsie  des 
aphasiques  de  Broca,  une  double  lésion.  Il  existe  d'une  part  une 
destruction  de  la  zone  lenticulaire,  et  d'autre  part  une  altération 
plus  ou  moins  étendue  de  la  zone  de  Wernicke. 

La  troisième  frontale  peut  se  trouver  lésée  ou  non,  sa  destruc- 
tion comme  son  intégrité  sont  indépendantes  du  syndrome  apha- 
sique. 

Comment  Broca  fut-il  donc  amené  à  localiser  l'aphasie  dans  la 
3e  circonvolution  frontale  ?  Tel  est  le  problème  que  nous  nous  ef- 
forcerons de  résoudre.  Sa  solution  est  de  grande  importance  :  si 
nous  parvenons  eneffetà  montrer  la  fragilité  du  point  de  départ, 
il  nous  semhle  que  l'édifice  construit  sur  une  base  incertaine  se 
soutiendra  difficilement  ;  et  si  adroits  que  puissent  être  des  argu- 
ments présentés  tardivement,  que  pourront- ils  pour  sauver  d'une 
juste  déchéance  un  principe  dont  la  fausseté  originelle  aura  été 
prouvée  avec  éclat  ? 

Broca,  en  somme, a  créé  l'anatomie  du  cerveau.  Il  étudiait  ce- 
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pendant  à  une  période  de  transition  où  les  examens  anatomiques 
se  trouvaient  rarement  complets.  Le  matériel  scientifique  était 
franchement  insuffisant,  et  le  mieux  pour  nous  eût  peut-être  été 
de  ne  tenir  aucun  compte  de  ces  observations  anciennes.  Les 
examens  cliniques  en  effet  en  sont  souvent  rudimentaires,  les  pro- 
tocoles d'autopsie  écourtés,  les  examens  nécropsiques  superficiels. 
C'est  ainsi  que  les  méninges  ne  sont  pas  toujours  enlevées, façon 
de  procéder  regrettable  dont  relèvent  de  singulières  erreurs.  On 
a  été  ainsi  amené  à  prendre  pour  des  ramollissements  corticaux 
de  simples  collections  liquides.  Il  s'agissait  en  réalité  de  cavités 
laissées  entre  elles  par  des  circonvolutions  plus  ou  moins  atro- 
phiées selon  le  mode  banal  du  cerveau  sénile.  Entre  de  telles  cir- 
convolutions et  la  méninge  sus-jacente,  s'accumulait  le  liquide 
céphalo-rachidien  ;  et,  lorsque  l'atrophie  intéressait  une  circon- 
volution ou  un  groupe  de  circonvolutions  placées  an  voisinage  de 
scissures  profondes,  la  méninge  paraissait  se  plisser  en  étoile  au 
niveau  d'une  cavité.  L'on  avait  alors  sous  les  yeux,  bien  qu'en 
réalité  aucune  lésion  ne  fût  sous-jacente,  l'apparence  assez 
réussie  d'une  dépression  cicatricielle.  Cette  dépression  naturelle- 
ment s'accusait  davantage  à  l'entrée  du  golfe  sylvien  où  elle  simu- 
lait quelque  kyste  au  niveau  d'un  ramollissement  imaginaire  du 
pied  de  la  3e  frontale.  Nous  avons  nous-même  observé  maintes 
fois  ces  soi-disant  kystes  séreux  :  ils  sont  particulièrement  fré- 
quents sur  les  cerveaux  atrophiés  des  vieillards  de  Bicètre. 

Les  méninges  enlevées,  la  surface  du  cerveau  se  trouvait  en 
évidence.  Mais  le  plus  souvent  on  en  restait  là,  et,  de  crainte 
d'abîmer  les  circonvolutions,  aucune  section  de  l'encéphale  n'é- 
tait pratiquée.  De  tels  hémisphères  intacts  se  voient  au  musée 
Dupuytren,  où,  assez  bien  conservée,  se  peut  examiner  encore  à 
l'heure  actuelle  la  collection  des  cerveaux  étudiés  par  Broca  et 
par  Vulpian. 

Il  fallut  plusieurs  années  pour  que  l'usage  rationnel  s'établit  de 
couper  en  tranches  macrocospiques  l'hémisphère  observé  ;  il 
fallut  plusieurs  dizaines  d'années  pour  que  l'on  songeât  à  étudier 
des  lésions  cérébrales  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques 
sériées.  Ce  procédé  fut  naturellement  inconnu  de  Broca.  Le  chi- 
rurgien de  Bicêtre  établit  un  effet  sa  célèbre  localisation  sur  des 
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cerveaux  mal  préparés, simplement  décortiqués, étudiés  en  un  mot 
sans  le  secours  des  méthodes  de  laboratoire.il  est  légitime  d'insis- 
ter ici  sur  la  technique  élémentaire  du  fondateur  même  du  dogme 
que  nous  discutons  ;  et  cela  pour  que  l'on  ne  juge  pas  toujours 
rigoureusement  indispensable  à  la  critique  l'emploi  des  procédés 
complexes  du  laboratoire  moderne.  La  localisation  frontale  de 
Broca  s  édifia  sans  coupes  microscopiques  sériées,  elle  pourrait 
donc  être  renversée  sans  elles  ;  et  si,  au  cours  de  ce  travail,  nous 
étudions  longuement  au  microscope  des  3°  frontales  détruites 
sans  aphasie  ou  des  cerveaux  d'aphasiques  à  3e  frontale  intacte, 
nos  arguments  en  acquerront  un  poids  considérable,  une  valeur 
absolue  à  vrai  dire, ils  n'en  existeraient  pas  moins  si  l'aide  du  mi- 
croscope leur  avait  fait  défaut. 

Il  n'a  pas  été  donné  à  Broca  d'observer  un  cas,  un  seul,  dans 
lequel  l'aphémie  relevât  d'une  destruction  isolée  de  la  3°  fron- 
tale. Bien  plus,  un  cas  de  ce  genre  n'a  jamais  été  observé,  ni  du 
vivant  de  Broca,  ni  après  lui,  il  nous  sera  facile  d'en  exposer  la 
preuve. 

Le  premier  malade  (1)  observé  par  Broca  est  Leborgne,  dit 
a  Tan  ».  On  découvrit  à  l'autopsie  un  ramollissement  à  peu  près 
total  du  territoire  sylvien.  Il  est  facile  de  s'en  rendre  compte  en- 
core en  examinant  l'hémisphère  déposé  par  Broca  au  musée 
Dupuytren  ;  le  dessin  de  la  page  70  en  est  du  reste  la  reproduction 
fidèle  d'après  une  photographie  récente.  Voici,  selon  le  célèbre 
anthropologiste  lui-même,  l'indication  scrupuleuse  îles  territoires 
atteints  :  la  petite  circonvolution  marginale  inférieure  (Ti),  les  pe- 
tites circonvolutions  du  lobe  de  l'insulaet  la  partie  subjaceute  du 
corps  strié,  la  partie  inférieure  de  la  circonvolution  transversale 
(Fa), et  la  moitié  postérieure  des  deux  grandes  circonvolutions  dé- 
signées sous  le  nom  de  seconde  et  troisième  circonvolutions  fron- 
tales. Nous  pouvons  ajouter  à  ces  lésions,  d'après  l'examen  de 
la  pièce  elle-même,  une  destruction  plus  ou  moins  profonde  de 
la  deuxième  temporale  au  niveau  de  la  partie  postérieure  de  la 

(1)  Son  observation  figure  in  extenso  aux  annexes.  Les  citations  que  nous 
rapporterons  ici  reproduisent  donc  des  fragments  d'un  texte  imprimé  plus 
loin,  mais  nous  croyons  ces  répétitions  indispensables  à  une  discussion 
serrée. 
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scissure  de  Sylvius  dont  le  ramollissement  fait  d'ailleurs  le  tour, 
ainsi  qu'une  destruction  presque  complète  du  gyrus  supramar- 
ginalis.  La  lésion  est  évidemment  fort  ancienne  et  a  déterminé 
une  atrophie  considérable  de  tout  l'hémisphère.  Cet  hémisphère 
gauche,  nous  dit  Broca,  pèse  d'ailleurs  50  grammes  de  moins 
que  l'hémisphère  droit.  Cette  différence  de  poids  laisse  supposer 
une  grosse  lésion  des  noyaux  centraux  ;  et  l'on  se  figure  aisément 
l'altération  considérable  de  la  zone  lenticulaire  qui  se  rencontre- 
rait à  la  section  éventuelle  du  cerveau  de  Leborgne. 

Comment,  en  présence  d'une  lésion  aussi  vaste,  comprenant 
les  parois  de  tout  le  golfe  sylvien,  Broca,  en  quête  d'une  locali- 
sation minutieuse,  a-t-il  été  conduit  à  sélectionner  la  3e  frontale? 


Fig.  31.  —  Leborgne,  cas  princeps  de  Broca.  Schéma  des  lésions  à  la  face  externe 
de  l'hémisphère  gauche,  d'après  la  pièce  conservée  au  Musée  Dupuytren. 

Pour  comprendre  un  choix  aussi  arbitraire  en  apparence,  il  faut 
se  reporter  aux  idées  étranges  en  cours  autrefois  sur  le  ramollis- 
sement cérébral.  On  faisait  de  cette  altération  anatomique  un 
véritable  mal  rongeant  progressivement  l'encéphale.  Parti  d'un 
point  donné,  le  ramollissement  s'étendait  par  la  périphérie  de  la 
zone  primitivement  atteinte,  et  à  cette  marche  excentrique  il  n'é- 
tait de  limite  que  la  résistance  du  malade.  Or,  Leborgne  avait 
présenté  fort  longtemps  avant  de  succomber,  les  manifestations 
do  l'aphémie  ;  celle-ci  avait  évolué  pendant  plusieurs  années 
sans  paralysie  concomitante.  Le  raisonnement  de  Broca  éclate 
aussitôt  avec  la  simplicité  très  réelle  qui  le  caractérise  :  à  la  lésion 
la  plus  ancienne  répond  le  symptôme  fonctionnel  le  plus  ancien, 
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l'aphémie  ;  et  le  point  le  plus  ancien  d'une  destruction  en  acti- 
vité est  à  coup  sûr  le  centre  de  celle-ci.  «  II  était  évident,  écrit 
Broca,  qu'il  existait  une  lésion  cérébrale  progressive,  qui,  dans 
l'origine  et  pendant  les  dix  premières  années  de  la  maladie,  était 
restée  limitée  à  une  région  assez  circonscrite,  n'atteignant  que 
les  organes  du  langage.  »  Cette  lésion  primitive,  Broca  la  plaçait 
dès  avant  l'autopsie  dans  le  lobe  antérieur  gauche.  Dès  qu'il  a 
les  pièces  en  main,  il  est  clair  pour  lui  «  que  le  foyer  primitif 
du  ramollissement  existait  là  où  se  trouve  aujourd'hui  la  perte 
de  substance,  et  que  le  mal  s'est  ensuite  étendu  de  proche  en 
proche,  par  continuité  de  tissu,  el  que  le  point  où  il  a  débuté 
doit  être  cherché,  non  parmi  les  organes  actuellement  ramollis 
ou  en  voie  de  ramollissement,  mais  parmi  ceux  qui  sont  complè- 
tement détruits  ». 

Voici  donc  un  premier  point  bien  établi  dans  l'esprit  de  Broca, 
«  la  première  période  de  dix  ans,  caractérisée  cliniquement  par 
l'unique  symptôme  de  L'aphémie,  doit  correspondre  à  l'époque 
où  la  lésion  était  encore  limitée  au  lobe  frontal».  Mais  le  lobe 
frontal  est  vaste  ;  d'ailleurs  les  circonvolutions  rolandiques  sont 
atteintes,  la  deuxième  frontale  et  la  troisième  le  sont  également 
et  au  plus  haut  degré  ;  il  importe  donc  à  Broca  de  rétrécir  la  zone 
qu'il  vient  d'indiquer  grossièrement. 

«  Si  l'on  cherchait  à  préciser  davantage,  nous  dit-il  bientôt, 
on  remarquerait  que  la  troisième  circonvolution  frontale  est  celle 
qui  présente  la  perte  de  substance  la  plus  étendue,  qu'elle  est 
non  seulement  coupée  en  travers  au  niveau  de  l'extrémité  anté- 
rieure de  la  scissure  de  Sylvius,  mais  encore  entièrement  détruite 
dans  toute  sa  moitié  postérieure,  qu'elle  a  subi,  à  elle  seule,  une 
perte  de  substance  égale  à  la  moitié  environ  de  la  perte  de  la 
substance  totale.,  et  que,  par  conséquent,  selon  toutes  probabi- 
lités, c'est  dans  la  troisième  circonvolution  frontale  que  le  mal  a 
débuté.  »  Et  Broca  croit  tellement  à  ce  rongement  progressif  de  la 
matière  cérébrale  par  le  ramollissement,  qu'il  formule  enfin  cette 
constatation, «  l'inspection  anatomique  montre  que  la  lésion  était 
en  voie  de  propagation  lorsque  le  malade  a  succombé  ». 

Ainsi,  un  chirurgien  éminent  de  1861  considère  le  ramollisse- 
ment comme  un  processus  capable  de  progression  et  d'extension 
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presque  indéfinies  pendant  des  dizaines  d'années  ;  ii  cherche  alors 
le  centre  de  la  destruction  que  les  hasards  d'une  oblitération  de  la 
cérébrale  moyenne  ont  limitée  ;  et  de  ce  point  fortuit  il  fait  un 
foyer  d'activité  spécialisée. 

L'endroit  le  plus  creux  du  ramollissement  de  Leborgne  aurait 
pu  être  aussi  bien  le  pied  de  Fa  que  le  pied  de  F3,  aussi  bien 
l'insula  ou  le  milieu  des  temporales,  dans  ce  cas  alors,  l'honneur 
d'être  le  centre  de  Broca  eût  été  dévolu  non  plus  à  la  3e  frontale, 
mais  à  la  frontale  ascendante  ou  à  Ti  ou  T2.  Ces  conclusions 
étaient  fatales,  étant  donné  les  idées  en  cours  sur  la  pathologie 
cérébrale.  En  conséquence,  nous  le  répétons,  la  localisation  de 


Fig.  32. —  Cerveau  sur  lequel  Broca  localisa  l'aphéinie  au  niveau  de  la  3°  frontale 
(cas  Leborgne).  Noter  le  ramollissement  étendu  delà  zone  lenticulaire  insula) 
et  de  la  zone  de  Wernicke.  Le  centre  de  la  dépression  correspond  approximati- 
vement au  pied  de  F3  (dessiné'd'après  la  photographie,  faite  en  190G,  delà  pièce 
actuellement  au  Musée  Dupuytrcn). 

Broca  est  la  résultante  fortuite  d'un  raisonnement  erroné,  mais 
inévitable  autrefois. 

Quel  allait  être  l'effet  immédiat  du  premier  travail  de  Broca  ? 
Le  chirurgien  do  Bicètre  s'efforça  de  rencontrer  une  observation 
nouvelle  dont  la  minutieuse  critique  permettrait  une  localisation 
définitive  ;  et  bientôt,  à  l'autopsie  de  Lelong,  il  crut  avoir'trouvé 
les  pièces  nécessaires  à  sa  démonstration. 

A  vrai  dire,  l'observation  de  Lelong  est  assez  peu  nette  au  poinl 
de  vue  clinique.  Comme  on  peut  le  constater  en  la  lisant  in  extenso 
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parmi  les  pièces  justificatives  réunies  à  la  fiu  de  cette  étude, 
Broca  lui-même  eut  quelques  doutes  sur  La  nature  aphémiquedes 
troubles  observés  ;  et  il  attendit,  il  s'exprime  catégoriquement  à 
ce  sujet,  la  lésion  éventuelle  de  la  3e  frontale  pour  confirme rpost 
mortem  son  diagnostic  hésitant.  Broca  donne  quelques  preuves  de 
la  soi-disant  intelligence  de  Lelong  ;  en  réalité,  Broca  et  son  in- 
terne ont  substitué  leur  intelligence  à  celle  du  malade  et  ont  donné 
au  moindre  de  ses  gestes  une  valeur  surprenante.  Leur  interpré- 
tation de  sa  mimique  n'entraîne  pas  notre  conviction  ;  et  nous 
sommes  tout  disposés,  avec  notre  maître  Pierre  .Marie,  à  tenir  ce 
malade  pour  un  sénile  assez  banal,  aux  facultés  affaiblies.  Puis, 
à  vrai  dire,  la  discussion  des  symptômes  n'est  pas  absolument 
importante  ici,  puisqu'aux  yeux  de  Broca  lui-même,  l'aphémie 
ne  pouvait  s'imposer.  —  Le  diagnostic  de  Broca  fut  rétrospectif 
en  somme.  Voyons  donc  ce  que  présentait  cette  3e  frontale  dont 
la  lésion  entraîna  la  conviction  du  maître. 

Broca  décrit  une  hémorragie  superficielle  du  pied  de  la  2'  et 
delà  3e frontales.  Cette  lésion  s'exprimait  déjà  au  niveau  des  mé- 
ninges par  la  présence  d'un  de  ces  soi-disant  kystes  séreux  dont 
nous  avons  montré  plus  haut  la  fallacieuse  inexistence.  Or,  Broca 
le  déclare  expressément,  l'altération  observée  par  lui  n'est  pas  un 
ramollissement  :  d'un  autre  côté,  nous  le  savons  également  au- 
jourd'hui, il  n'existe  pas  de  tels  foyers  apoplectiques  corticaux. 
Nous  voici  bien  embarrassés  pour  interpréter  ce  cas  ;  nous 
constatons  en  effet  que  chez  un  malade  ayant  présenté  de  son 
vivant  une  aphémie  douteuse  pour  Broca  lui-même,  l'autopsie  a 
révélé  une  lésion  bizarre,  anormale  par  sa  nature  même,  du  pied 
des  deux  frontales  inférieure  et  moyenne,  à  côté  d'une  lésion 
également  imprécise  du  corps  strié  gauche.  Mais  pour  lever  tous 
les  doutes,  un  examen  fort  simple  va  suffire.  Le  cerveau  de 
Lelong  est  en  effet,  comme  celui  de  Leborgne,  exposé  au  musée 
Dupuytren.  et  sur  l'hémisphère  gauche  se  constate  de  la  façon 
la  plus  réelle  et  la  plus  indiscutable  Y  intégrité  absolue  de  la  troi- 
sième frontale.  Il  est  probable  que  prévenu  par  sa  première  au- 
topsie et  plus  encore  abusé  par  le  kyste  séreux  qu'il  crut  observer 
en  avant  de  F3  ,  Broca  décrivit  une  lésion  dont  l'apparence  relève 
uniquement  sans  doute  de  la  mauvaise  conservation  des  cerveaux 
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et  d'éraillures  inévitables  au  cours  de  la  décortication  méningée. 

Insisterons-nous  sur  les  autres  autopsies  rapportées  par  Broca  ? 
Cela  ne  nous  avancerait  guère  :  aphémies  traumatiques  ou  aphé- 
mies  par  ramollissement,  documents  souvent  de  seconde  main, 
cet  ensemble  réunit  une  quinzaine  d'observations,  et  pas  une  ne 
peut  apporter  à  la  doctrine  une  preuve,  une  seule,  qui  soit  caté- 
gorique. Dans  tous  ces  cas, la  zone  lenticulaire  est  toujours  atteinte, 
et,  sous  l'insula  largement  détruit,  le  corps  strié  extra-ventriculaire 
se  montre  lésé  sans  qu'il  soit  besoin  de  couper  l'hémisphère  pour 
s'en  assurer  (1). 

Nous  avons  vu  dans  l'historique  général  quelle  fut  la  confiance 
croissante  de  Broca  en  ses  premières  recherches.  Il  précisa  d'une 
façon  assurée  le  côté  du  cerveau  toujours  atteint.  Cependant  en 
1863,  il  n'était  pas  encore  absolument  certain  de  sa  découverte, 
et  malgré  les  faits  favorables  que  lui  fournissaient  les  divers 
hôpitaux,  malgré  l'appui  —  limité  —  de  Bouillaud,  le  cas 
négatif  de  Charcot  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire  de  mé- 
decine et  de  chirurgie,  le  prit  un  peu  au  dépourvu.  Dans  ce  cas, 
en  effet,  la  circonvolution  du  langage  était  intacte.  «  Somme 
toute»,  se  vit  obligé  d'admettre  Broca,  «  en  faisant  seulement 
quelques  réserves  sur  le  diagnostic,  j'accepte  le  dernier  fait  de 
M.  Charcot  comme  étant  en  opposition  avec  mon  hypothèse  sur 
le  siège  delà  faculté  du  langage  articulé.  Dans  ce  cas  la  circon- 
volution pariétale  inférieure  ou  externe,  qui  constitue  le  bord 
inférieur  de  la  scissure  de  Sylvius,  était  entièrement  désor- 
ganisée. S  ai  pu  me  demander  si  le  siège  de  la  faculté  du  langage 
articulé  au  lieu  d'être  localisé  exclusivement  dans  la  partie  pos- 
térieure de  la  3e  circonvolution  pariétale  frontale,  ne  s'étendrait 
pas  aussi  à  la  circonvolution  externe,  qui  se  continue  directe- 
ment avec  elle.  On  sait  que  pour  plusieurs  anatomistes,  ces 
deux  circonvolutions  n'en  font  qu'une  désignée  sous  le  nom 
de  circonvolution  d'enceinte  de  la  scissure  de  Sylvius.  Et  si 
cette  manière  de  voir  était  exacte,  on  concevrait  qu'une  lésion  de 
la  partie  postérieure  de  la  circonvolution  d "enceinte  pût  produire 
l'aphémie,  alors  même  que  la  partie  antérieure  de  cette  circon- 
volution, celle  qui  fait  partie  du  lobe  frontal,  serait  à  peu  près 

(1)  Le  résumé  de  tous  ces  cas  se  trouve  aux  annexes  de  ce  chapitre. 
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intacte.  Mais  tout  cela  est  encore  trop  hypothétique  et  il  faut 
attendre  des  faits  ultérieurs.  »  «  C'était  là  en  somme  la  vérité  », 
fait  remarquer  avec  raison  Pierre  Marie  ;  «  pourquoi  Broca  n'eut- 
il  pas  l'inspiration  de  se  tenir  à  cette  nouvelle  formule  ?  » 

Quoi  qu'il  en  soit,  certaines  restrictions  s'imposent  encore  à 
Broca  dont  la  haute  probité  scientifique  semble  s'inquiéter  un  peu 
de  la  multiplicité  constante  des  Usions. 

«  On  trouve  presque  toujours  plusieurs  circonvolutions  mala- 
des, écrit-il  en  1864.  Le  lobule  de  Yinsula,  si  voisin  de  la  troisième 
circonvolution  frontale,  est  presque  toujours  lésé  en  même  temps 
qu'elle  ;  le  noyau  extraventriculairc  du  corps  strié,  immédiate- 
ment sous-jacent  aux  minces  circonvolutions  radiées  de  Yinsu/a, 
est  aussi  atteint  le  plus  souvent,  ce  qui  donne  lieu  à  une  hémiplé- 
gie du  côté  droit.  Parmi  tant  de  lésions  diverses,  il  est  difficile 
de  découvrir  celle  qui  a  produit  l'aphémie.  Toutefois,  en  compa- 
rant les  autopsies,  on  est  autorisé  à  considérer  comme  éventuel- 
les les  lésions  qui  ne  sont  pas  constantes,  et  c'est  ainsi  que  par 
voie  d'élimination,  j'ai  été  conduit  à  indiquer  la  troisième  circon- 
volution frontale  comme  le  siège  des  lésions  de  l'aphémie.  » 

Ces  éliminations  n'étaient  malheureusement  plus  effectuées 
sans  un  certain  parti-pris,  inconscient  sans  doute,  mais  réel, 
mais  inévitable. 

Broca,  nous  devons  le  dire,  a  placé  d'une  façon  formelle  le 
siège  de  l'aphémie  dans  le  tiers  postérieur  de  la  3°  frontale  ;  mais 
il  n  ignorait  pas  la  fréquence  des  lésions  multiples,  et  ses  con- 
clusions, bien  que  très  fermes,  n'avaient  rien  de  l'intransigeance 
dogmatique  que  l'on  pourrait  croire.  Sans  doute,  dans  les  discus- 
sions contemporaines,  la  3e  frontale  n'eut  jamais  tout  à  fait 
tort  à  ses  yeux,  mais  les  conclusions  formulées  dans  son  exposé 
de  titres  de  1868  sont  relativement  modérées  (1),  les  voici  : 


(i)  D  après  MM.  Touche  et  Galippe,  qui  ont  bien  voulu  communiquer 
ces  rense.gnements  à  M.  Pierre  Marie,  Labnrde  se  rappelait  parfaitement 
les  hésitations  de  Broca:  celui-ci  reconnaissait  que,  dans  tous  ses  cas  les 
altérations  étaient  multiples  et  non  strictement  localisées  à  la  3e  frontale 
Broca  se  plaignait  également  du  rôle  abusif  que  Ton  voulait  faire  jouera 
cette  circonvolution  dans  tous  les  troubles  du  langage. Ces  exagérations, 
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«  M.  Broca  croit  avoir  découvert  que  l'exercice  de  la  faculté 
du  langage  articulé  est  subordonné  à  l'intégrité  d'une  partie  très 
circonscrite  des  hémisphères  cérébraux  et  plus  spécialement  de 
l'hémisphère  gauche.  Cette  partie  est  située  sur  le  bord  de  la  scis- 
sure de  Sylvius,  vis-à-vis  l'insula  de  Reil,  et  occupe  la  moitié 
postérieure,  probablement  même  le  tiers  postérieur  seulement  de 
la  3e  circonvolution  frontale. 

«  Les  faits  qui  démontrent  la  localisation  de  cette  faculté  dans 
le  point  indiqué  sont  de  plusieurs  ordres. 

«  1°  A  l'autopsie  des  aphémiques,  on  trouve  à  peu  près  cons- 
tamment, une  lésion  très  évidente  de  la  moitié  postérieure  de  la 
3e  frontale  gauche  ou  droite.  La  lésion  est  quelquefois  exclusi- 
vement limitée.// existe  un  très  petit  nombre  de  cas  où  celte  par- 
tie a  paru  saine,  mais  où  une  lésion  très  grave  existait  à  une  très 
petite  distance,  soit  dans  les  circonvolutions  adjacentes  de  l'in- 
sula, soit  dans  la  partie  de  la  circonvolution  d'enceinte,  qui  se 
continue  sans  interruption  avec  la  3e  circonvolution  frontale. 

«  2°  La  lésion  occupe  19  fois  sur  20  la  3e  circonvolution  frontale 
du  côté  gauche.  Celle  du  côté  droit  est  presque  toujours  parfaite- 
ment saine. 

«  3*  Il  est  sans  exemple  jusqu'ici  que  la  faculté  du  langage  soit 
restée  intacte  chez  des  individus  qui  avaient  une  lésion  grave  de 
la  partie  postérieure  de  la  3e  circonvolution  frontale  gauche,  à 
moins  que  cette  lésion  ne  fût  congénitale.  Celte  règle  souffrira 
probablement  plus  tard  quelques  rares  exceptions  :  mais  on  peut 
affirmer  que,  chez  la  très  grande  majorité  des  sujets,  la  3e  cir- 
convolution du  côté  droit  ne  peut  suffire  à  maintenir  la  fonction 
du  langage  articulé,  lorsque  celle  du  côté  gauche  est  détruite  ou 
altérée. » 

Les  conclusions  à  déduire  de  cet  exposé  critique  sont  simples, 
croyons-nous.  La  foi  en  la  3°  frontale  eut  pour  origine  une  con- 
ception erronée  de  la  nature  et  de  révolution  du  ramollissement 

indépendantes  de  Broca  lui-môme,  permirent  la  campagne  active  menée  par 
Dupuy  (Th.  Paris,  1873  ;  Médical  Times  de  Londres,  1877  ;  Brain,  1891-1892), 
campagne  que  cet  auteur  poursuit  actuellement  encore  en  Amérique  contre 
les  localisations  cérébrales.  Nous  devons  ce  dernier  renseignement  à  l'extrême 
obligeance  de  M.  Ualippe. 
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cérébral.  La  généralisation  de  Broca  ne  s'appuya  jamais  sur  un 
cas  à  lésion  isolée,  nettement  démonstratif.  Bien  plus,  si  les 
hasards  de  l'effondrement  cérébral  avaient  creusé  chez  Lebortme 
par  exemple  la  frontale  ascendante  plus  que  la  3e  frontale,  non 
seulement  Broca  eût  été  amené  à  tenir  la  circonvolution  rolandi- 
que  pour  centre  de  l'aphémie,  mais  encore  les  autopsies  ultérieu- 
res lui  eussent  permis, et  eussent  aussi  bien  permis  à  tous  les  neu- 
rologistes,  de  prouver  le  bien  fondé  de  cette  autre  localisation. 
En  matière  de  lésions  cérébrales  en  effet,  la  multiplicité  est  la 
règle,  l'unité  l'exception;  et  il  faut  plus  de  deux  autopsies,  plus 
de  quelques  mois  de  recherches  pour  contrôler  de  premières 
déductions . 

Et  pourtant,  Broca  fut  bien  près  de  reconnaître  son  erreur.  Un 
phénomène  constant,  particulier  et  net,  attira  son  attention  cons- 
ciencieuse :  «  J'avais  vu,  dit-il  en  parlant  de  la  3e  frontale,  la  pa- 
role complètement  anéantie  par  une  lésion  de  8  à  10  millimètres 
seulement  d'étendue,  tandis  que,  dans  d'autres  cas,  des  lésions 
dix  fois  plus  considérables  n'avaient  altéré  qu'en  partie  la  faculté 
du  langage  articulé.  »  Semblable  constatation  en  des  circonstan- 
ces analogues  nous  mettrait  immédiatement  en  garde  aujourd'hui 
contre  une  localisation  cérébrale  :  mais  Broca  ne  sut  pas  inter- 
préter à  sa  juste  valeur  l'absence  de  rapport  d'intensité  entre 
l'aphémie  et  la  lésion  de  la  circonvolution  frontale.  Une  telle 
discordance  aurait  dù  lui  faire  entendre  que  la  circonvolution 
frontale  ne  pouvait  être  d'aucune  influence  sur  un  syndrome  aussi 
indépendant.  Malheureusement,  nous  l'avons  déjà  vu,  on  admit 
des  suppléances,  des  rééducations  rapides  pour  expliquer  l'absence 
de  parallélisme,  entre  les  maladies  de  l'organe  et  les  troubles  de 
la  fonction  Ces  hypothèses  eurent  un  regrettable  succès  :  elles 
avaient  en  effet  une  qualité  considérable  à  leur  avantage,  celle 
d'être  commodes  à  invoquer,  et  de  se  trouver  toujours  prêtes  à 
rendre  à  la  3°  frontale  l'importance,  parfois  chancelante,  que 
Broca  sut  lui  attribuer. 
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CHAPITRE  11 


OBSERVATIONS  FAVORABLES  EN  APPARENCE  A  BROCA. 

LES  CLASSIQUES 

Nous  avons  vu  sur  quelle  base  fragile  s'éleva  la  doctrine  de 
Broca.  Les  observateurs,  ses  contemporains  ou  ses  successeurs, 
ne  purent  fournir  aucune  preuve  irréfutable  de  la  localisation  at- 
tribuée à  l'aphémie  ;  les  documents  joints  à  ce  travail  permettent 
de  s'en  rendre  compte.  Nous  en  donnerons  ici  un  bref  commen- 
taire, insistant  uniquement  sur  les  cas  principaux,  sur  les  au- 
topsies au  cours  desquelles  on  crut  découvrir  une  lésion  stricte- 
ment limitée  au  pied  de  F3. 

Il  est  dans  la  littérature  médicale  un  certain  nombre  d'obser- 
vations que  nous  avons  dû  éliminer  :  telles  sont  les  aphasies  trau- 
matiques,  opératoires,  passagères  et  fébriles.  D'autres  sont  inu- 
tilisables, soit  parce  que  cliniquement  insuffisantes,  soit  par  dé- 
faut d'autopsie.  Jl  est  quelquefois  douteux  que  l'aphasie  même 
soit  en  cause  ;  c'est  ce  qui  arrive  notamment  à  propos  des  trou- 
bles décrits  chez  des  paralytiques  généraux.  Parfois  au  contraire 
le  diagnostic  a  été  rectifié  à  l'autopsie,  tellement  était  puissante 
la  croyance  au  dogme  de  Broca.  Et  ainsi,  parce  qu'on  avait 
trouvé  intacte  la  3e  frontale,  on  étiquetait  aphasie  sensorielle  ce 
que  l'on  n'avait  jamais  hésité  à  nommer  aphasie  motrice  du  vi- 
vant du  malade.  De  cette  façon,  on  refusait  de  se  laisser  guider 
par  les  faits,  et  l'on  souscrivait  à  des  corrections  arbitrairement 
imposées  par  des  vues  a  priori. 

L'on  se  heurte  fréquemment  encore  à  des  contradictionsdu' genre 
suivant.  Un  auteur  déclare  en  débutant  que  nulle  observation  au 
monde  ne  prouve  la  localisation  de  Broca,  mais  quelques  paragra- 
phes plus  loin  il  la  considère  comme  au  delà  du  doute, grâce  à  l'au- 
topsie nouvelle  qu'il  rapporte.  Un  autre  encore, après  avoir  décrit 
un  casd'  aphasie  par  ramollissemenl  étendu  de  l'hémisphère, trouve 
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en  un  tel  cas  une  confirmation  éclatante  de  l'étroite  localisation 
de  Broca.  Enfin,  une  destruction  du  centre  de  Broca  sans  troubles 
aphasiques  ne  sera  jamais  considérée  comme  infirmant  le  dogme 
classique  :  il  s'agit  là  simplement, dit-on, de  gaucherie  méconnue- 
On  invoque  au  besoin  quelque  suppléance  mystérieuse  ou 
quelque  rééducation  remarquablement  rapide. 

Fréquemment  encore,  les  auteurs  ont  étudié  des  malades  dans 
un  état  voisin  du  coma,  ou  des  sujets  atteints  d'affections  fébriles 
ne  permettant  guère  un  examen  précis.  Parfois  aussi,  la  survie  a 
été  faible  et  les  lésions  partant  mal  définies  s'il  s'agit  d'un  ramol- 
lissement. L'examen  du  mésocéphale  a  été  souvent  négligé.  On 
rencontre  en  certains  autres  cas  une  discordance  telle  entre  les 
faits  cliniques  et  l'autopsie,  —  par  exemple  hémiplégie  intense 
dont  rien  ne  rend  compte  dans  le  posl  mortem  —  que  l'on  est 
conduit  à  admettre  la  nécessité  d'une  lésion  ayant  échappé  à 
l'examen.  On  peut  être  également  troublé  par  l'adjonction  aux 
lésions  anciennes  de  lésions  récentes  ayant  provoqué  la  mort,  et. 
dont  l'extension  regrettable  a  modifié  l'aspect  des  destructions 
primitives. 

Et  c'est  ainsi  que  dès  le  début  d'une  incursion  bibliographique 
on  se  trouve  surpris  de  la  facilité  avec  laquelle  les  autopsies  sont 
déclarées  confirmatives.  Beaucoup  cependant  sont  nettement  dé- 
favorables à  la  3e  frontale  ;  et  le  moins  que  l'on  puisse  dire  de 
l'immense  majorité  de  ces  cas, c'est  qu'ils  sont  indifférents  et  doi- 
vent être  tenus  pour  de  valeur  nulle,  aussi  bien  s'il  s'agit  d'affir- 
mer que  d'infirmer  une  localisation. 

Nous  avons  classé  les  documents  réunis  par  nous  selon  l'ordre 
suivant  :  observations  inutilisables  mais  d'intérêt  historique, 
aphasies  par  lésions  multiples,  aphasies  par  lésions  corticales  li- 
mitées au  pied  de  F3,  aphasies  sous-corticales,  aphasies  par  lésion 
de  la  zone  lenticulaire,  lésions  de  la  3"  frontale  sans  aphasie,  lé- 
sions de  F3  par  tumeur  cérébrale,  méningite,  traumatisme  ou 
abcès. 

Un  certain  nombre  de  ces  groupements  sont  franchement  inuti- 
lisables,^ renferment  les  aphasies  traumatiquesjes  lésions  puru- 
lentes ou  méningées.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  les  altérations  cé- 
rébrales sont  en  effet  tellement  diffuses  que  tenter  une  localisation 
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serait  malaisé. Examinons  par  exemple  le  cas  publié  par  Aies.  Il 
s'agit  d'une  jeune  femme  de  35  ans,  présentant  un  abcès  du  lobe 
frontal  gauche.  L'auteur  admet  que  les  fibres  en  rapport  avec  F3 
sont  détruites  ;  mais  il  ne  nous  parle  pas  de  la  capsule  externe, il 
nous  laisse  ignorer  les  limites  supérieures  et  inférieurs  de  l'abcès; 
sa  description  clinique  ne  nous  permet  même  pas  de  reconnaître 
avec  netteté  le  syndrome  aphasique  dans  ce  qui  peut  n'être, 
après  tout, que  la  torpeur  symptomatique  d'une  compression  des 
lobes  frontaux  !  Bouillaud,  à  propos  du  cas  de  Langaudin,  avait 
déjà  devant  l'Académie  proclamé  sans  valeur  de  telles  obser- 
vations. 

Parmi  les  aphasies  traumatiques ,  nous  constatons  même  indi- 
gence de  détails  cliniques,  même  imprécision  —  inévitable  — 
en  la  délimitation  des  lésions.  Bien  plus,  les  causes  éventuelles 
de  l'aphasie  sont  souvent  multiples  :  la  fracture  a  planté  une  es- 
quille au  pied  de  F3,  c'est  possible,  comme  dans  le  cas  de  Simon, 
mais  il  existe  également  un  abcès  ou  une  méningite  purulente,  et 
dans  ces  conditions,  appeler  un  cas  de  ce  genre  une  «  expérience 
instituée  chez  l'homme  »  nous  semble,  malgré  l'autorité  de 
Nothnagel,  une  qualification  un  peu  téméraire. 

On  parle  souvent  encore  de  la  compression  à  distance  du  pied 
de  F3.  Semblable  pathogénie  paraît  être  invoquée  par  Berger 
et  Mlle  Klumpke.  Il  en  est  de  la  compression  comme  du  choc, 
on  peut  les  invoquer,  en  montrer  l'existence  à  la  rigueur  ;  mais 
ces  accidents  prouvent  peu  de  chose,  et  ne  sauraient  localiser 
leur  action  sur  une  aire  aussi  limitée  que  le  centre  discuté. 

Serons -nous  plus  heureux  avec  les  méningites  ?  Les  ménin- 
gites purulentes  dérivant  ordinairement  de  quelque  traumatisme, 
sont  susceptibles  des  critiques  précédentes.  Quant  aux  méningi- 
tes tuberculeuses ,leur  diffusion  même  nous  rendrait  suspecte  leur 
valeur  pathogénique,  si  les  observations  que  nous  avons  pu  réu- 
nir ne  présentaient  un  caractère  particulier  par  sa  constance. 
Nous  avons  analysé  10  cas  d'aphasie  motrice  par  méningite  tu- 
berculeuse, et  dans  aucun  de  ces  cas,  le  trouble  du  langage  ne 
dépend  d'une  lésion  de  F3.  Non  seulement  dans  les  observations 
de  Liouville,  Quinquaud,  Goetz,  Masing,  on  ne  fait  aucune  men- 
tion du  contre  de  Broca,  mais  encore  Galliard,  Dejerine,  Lioh- 
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theim  et  Picot  insistent  sur  l'absence  des  lésions  au  niveau  de 
la  3e  frontale.  Il  est  curieux  de  constater  en  passant  la  prédomi- 
nance des  granulations  tuberculeuses  sur  l'hémisphère  gauche 
et  leur  absence,  ou  du  moins  leur  pauvreté  relative,  à  droite. 

L'aphasie  par  méningite  tuberculeuse  de  l'insula  présente  du 
reste  peu  de  caractères  spéciaux,  si  ce  n'est  l'intermittence  des 
troubles  au  début.  Il  s'agirait  non  d'une  aphasie  de  Broca,  mais 
d'une  aphasie  pure  du  type  dit  sous-cortical.  Les  troubles  de  l'ar- 
ticulation sont  les  seuls  que  l'on  puisse  noter,  et  la  paraphasie 
éventuellement  signalée  dépend  des  lésions  de  la  zone  de  Wer- 
nicke.  Nous  verrons  plus  loin  de  quelle  façon  on  peut  interpréter 
cette  aphasie  particulière  au  point  de  vue  anatomique.  Au  point 
de  vue  clinique,  il  s'agit  en  réalité  d'une  aphémie  banale,  et  les 
essais  schématiques  de  Lichtheim  ou  de  Dejcrine  pour  établir  un 
type  particulier  avec  de  telles  observations  nous  paraissent  d'une 
complication  difficile  à  justifier.  C'est  ainsi  que  Masing,  s'aidant 
des  schémas  de  Ziehen,  fait  de  l'aphasie  par  lésion  de  l'insula  une 
aphasie  par  rupture  des  communications  intercentrales,  et  croit 
la  caractériser  ainsi  :  les  malades  ne  savent  plus  combien  de  mots 
sont  nécessaires  pour  exprimer  une  pensée,  et  dès  qu'ils  ont  dit 
les  premiers  mots  ils  s'arrêtent,  croyant  effectivement,  avoir  tout 
dit.  Or,  si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  l'observation  de  Masing, 
on  verra  qu'il  est  difficile  d'admettre  de  semblables  définitions 
d'après  l'examen  d'enfants  atteints  de  méningite.  Les  malades,  le 
plus  souvent  somnolents  et  même  semi-comateux,  ne  sont  que 
médiocrement  aptes  à  satisfaire  aux  nécessités  d'un  interrogatoire 
décisif. 

Aux  paralytiques  généraux  présentant  de  ï aphasie  s'appli- 
quent des  réserves  analogues.  Il  est  bien  difficile  de  reconnaître 
l'ancienne  aphasie  motrice  dans  certaines  des  observations  que 
nous  avons  réunies,  et  les  constatations  nécropsiques  ne  nous 
semblent  pas  justifier  les  conclusions  de  tel  ou  tel  auteur.  La  mé- 
ningo-encéphalite  syphilitique  est  un  processus  essentiellement 
diffus,  et  la  3e  frontale  n'est  qu'incidemment  en  cause. 

L'insula  surtout  semble  avoir  attiré  l'attention  dans  le  cas  de 
Kirchoff.  Cet  auteur  conclut  du  reste  que  «  la  localisation  de  Broca 
est  insoutenable  ».  Perroud  (1864)  a  publié  une  observation  telle- 
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ment  ambiguë  que  nous  ne  l'avons  pas  résumée,  et  Billod  semble 
avoir  fait  le  diagnostic  d'aphasie  au  vu  de  la  pièce  sur  la  table 
d'autopsie.  Ce  dernier  cas  constitue  bien  plutôt  à  nos  yeux  un 
exemple  de  double  lé-ion  symétrique  des  pieds  de  F3  sans  apha- 
sie. Billod,  il  est  vrai,  tire  de  son  examen  une  conclusion  peut- 
être  logique  mais  imprévue  :  pour  lui,  l'embarras  de  la  parole 
est  chez  le  paralytique  général  le  premier  degré  d'une  aphasie 
spéciale  ;  cette  aphasie  a  pour  point  de  départ  une  lésion  de  la 
3e  frontale  droite  ou  gauche,  si  ce  n'est  des  deux  en  même  temps. 
C'est  mettre  en  cause  la  théorie  de  l'automatisme  des  centres 
dans  la  démence.  Récemment  d'ailleurs,  dans  une  intéressante 
étude  des  hallucinations  psycho-motrices  chez  les  paralytiques 
généraux,  Rieu  (1900)  admet  semblable  pathogénie. 

On  pourrait  croire  a  priori  que  l'étude  des  tumeurs  cérébrales 
serait  à  même  de  justifier  la  déduction  de  Broca.  Les  tumeurs  ne 
déterminent-elles  pas  en  effet  des  destructions  ou  des  compres- 
sions localisées  ?  ne  réclament-elles  pas  l'intervention  opératoire, 
apte  à  vérifier  une  localisation  donnée  ? 

Nous  avons  examiné  une  cinquantaine  de  ces  cas  et  lu  un  grand 
nombre  de  travaux  concernant  la  chirurgie  cérébrale.  L'accord 
semble  bien  près  d'être  unanime  :  l'aphasie  motrice  n'offre  au- 
cune sécurité  diagnostique  pour  le  chirurgien.  Sa  valeur  locali- 
satrice  est  négligeable  et  même  dangereuse.  Broca  et  Maubrac 
(1896),  Starr,  Duret  sont  de  cet  avis.  «  Les  troubles  de  la  parole 
sont  le  plus  souvent  connexes  à  la  dépression  de  toutes  les  facul- 
tés intellectuelles  »,  dit  Herber  (1900)  ;  et  le  même  auteur  con- 
clut que  «  un  fait  domine  l'histoire  des  troubles  de  la  parole  au 
cours  de  la  gomme  cérébrale  :  c'est  la  non-existence  de  l'aphasie 
vraie,  par  destruction  du  centre  de  Broca».  Oppenheim  (1889). 
d'un  mémoire  extrêmement  documenté,  riche  de  22  observa- 
tions personnelles. tire  ces  réserves  :  l'aphasie  manque  de  préci- 
sion et  ne  permet  pas  de  localisation  absolument  exacte. 

Nous  devons  toutefois  envisager  les  choses  au  double  point  de 
vue  de  l'anatomie  et  de  la  clinique.  Au  point  de  vue  clinique,  il 
est  certain  que  les  troubles  du  langage  sont  des  plus  fréquents  au 
cours  des  tumeurs,  du  lobe  frontal  en  particulier.  Mais  les  réser- 
ves à  formuler  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l'aphasie  doiven 
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être  ici  plus  sévères  encore  que  pour  méningites  ou  abcès.  Les 
néoplasiques  cérébraux  présentent  de  la  somnolence,  un  déficit 
considérable,  souvent  de  la  démence,  généralement  de  la  brady- 
phasie.  L'aphasie  vraie  au  contraire  est  d'une  rareté  extrême. 

Oppenheim  avait  insisté  déjà  sur  ces  points,  et  Bruns  (1898)  a 
bien  montré  que  la  «  Tumoraphasie  »  était  quelque  chose  de  tout 
à  fait  à  part.  Il  s'agit  plu  tôt  d'ennui,  d'aversion,  de  dégoût  pour  la 
parole,  que  d'une  impossibilité  matérielle  à  prononcer  les  mois. 
Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne  doit  guère  s'attendre  à  trouver  avec  une 
tumeur  cérébrale,  un  syndrome  aphasique  net  et  complet. 

Comprimant  une  région  fort  étendue  souvent,  déterminant  des 
pressions  et  des  compressions  impossibles  à  préciser  ou  seule- 
ment à  prévoir,  entourée  de  zones  de  ramollissement  variables, 
parfois  énorme  si  elle  est  encapsulée,  ou  s'infiltrant  bien  au  delà 
de  ce  que  voit  l'œil  nu  si  elle  se  substitue  à  la  circonvolution  au 
lieu  de  l'aplatir,  la  tumeur  cérébrale  n'atteint  que  bien  raremenl 
un  point  précis  de  la  corticalité.  Vient-elle  à  le  faire  ?  //  n'existe 
pas  un  cas  où  une  tumeur  atteignant  isolément  le  pied  de  la 
S0  frontale  gauche  chez  un  droitier  ail  déterminé  de  l'aphasie.  /:'// 
revanche,  on  a  plusieurs  fois  observé  la  destruction  complète  du 
pied  de  F;)  sans  r/ui il  ait  existé  le  moindre  trouble  aphémique  du 
langage.  Nous  rapportons  neuf  de  ces  cas,  auquel  il  convienl 
d'ajouter  les  faits  de  Collier  et  de  Lévi.  Trois  de  ces  observations 
(Bramwell,  Collier.  Lévi)  nous  fournissent  un  renseigpnemenl  pré- 
cieux :  on  sait  que  le  su  jet  était  droitier. 

On  explique  habituellement  en  effet  l'absence  des  troubles  des 
aphasiques  au  cours  de  la  destruction  néoplasique  de  F3  de  la 
façon  suivante.  La  compression,  dit-on,  se  fait  lentement,  et  par 
suite  l'hémisphère  droit  s'éduque  et  supplée,  au  fur  et  mesure  des 
besoins,  l'hémisphère  gauche  déficient.  Mais  d'abord,  cette  sup- 
pléance est  admise  pour  les  besoins  delà  théorie,  et  ne  saurait 
être  de  mise  pour  tous  les  cas.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Bal- 
let (1902),  la  compression  s'était  exercée  fort  rapidement  dans  le 
premier  des  cas  observes  par  lui.  et  cependant  il  ne  fut  jamais 
question  d'aphasie  chez  le  malade.  —  En  résumé,  l'étude  des  rap- 
ports de  l'aphasie  avec  l'évolution  des  tumeurs  cérébrales  ne 
nous  fournit  que  des  cas  formellement  contraires  à  la  localisation 
admise. 
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Avant  de  poursuivre  cet  examen  critique,  une  réserve  s'impose 
à  notre  esprit.  La  plupart  des  observations  d'aphasiques,  98  0/0 
environ,  ne  renferment  aucune  indication  sur  la  gaucherie  ou  la 
droiterie  (Broca  disait  «  dextérité  »  )  des  malades  présentés.  Les 
partisans  de  la  localisation  de  Broca  se  trouvent  ainsi  avoir  beau 
jeu, et  ne  manquent  point  de  considérer  comme  gauchers  mécon- 
nus des  sujets  chez  lesquels  la  destruction  de  F3  ne  fut  suivie 
d'aucun  symptôme  aphasique.  Bon  nombre  des  observations 
contraires  à  Broca  renferment  heureusement  l'indication  pré- 
cieuse :  nous  verrons  un  peu  plus  loin  que  si  l'hémisphère  droit 
est  prédominant  chez  les  gauchers,  cette  loi,  comme  la  plupart  des 
lois,  n'est  qu'une  approximation.  Vraie  dans  certains  cas,  elle  ne 
l'est  plus  en  d'autres,  sans  que  l'on  en  sache  la  raison.  Nous  te- 
nions à  présenter  ces  remarques,  et  reprendrons  maintenant  l'exa- 
men sérié  des  cas  publiés. 

Il  s'agit  de  rechercher  ici  si  les  altérations  dépendant  de  ramol- 
lissements ou  d 'hémorragies  permettent  de  préciser  la  localisation 
de  l'aphasie.  La  grosse  majorité  des  cerveaux  observés  présentent 
des  lésions  étendues  bien  au  delà  de  la  limite  du  pied  de  la  3e  fron- 
tale. Sur  107  cas  de  ce  genre,  un  relevé  très  simple  me  donne 
les  proportions  suivantes  (1)  : 

Dans  63  cas,  il  s'agit  d'un  ramollissement  de  tout  le  territoire 
sylvien  :  il  est  expressément  spécifié  dans  une  trentaine  de  ces  cas 
que  la  lésion  va  jusqu'aux  noyaux  gris,  les  détruit,  ou  même 
atteint  le  ventricule  ; 

Dans  16  cas,  la  lésion  est  restée  corticale  (autant  qu'on  en 
peut  juger  du  moins  d'après  l'observation),  mais,  en  dehors  de  la 
3e  frontale,  atteint  les  circonvolutions  frontales,  pariétales  ou 
temporales  ; 

Dans  13  cas,  l'insula  est  altérée  ou  même  détruite  ;  sa  lésion 
est  souvent  plus  marquée  que  celle  de  F3  ; 

Dans  15  cas,  la  zone  lenticulaire  en  entier  est  prise  ainsi  que  la 
3e  frontale  :  les  lésions  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule  ex- 
terne coexistent  avec  celles  de  l'insula. 

Nous  pouvons  donc,  sans  plus  insister,  examiner  les  séries 

(1)  Annexes  :  Ch.  I,  Groupe  2,  §1. 
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suivantes,  de  semblables  observations  ne  pouvant  être  interpré- 
tées dans  aucun  sens  précis. 

Nous  voyons  que  la  valeur  des  cas  publiés  est  loin  d'être 
identique  pour  tous.  Une  sélection  s'impose:  elle  est  simple 
à  effectuer  à  l'aide  de  nos  tableaux.  Il  n'existe  en  tout  que  19 
observations  d'aphasie  avec  lésion  localisée  du  pied  de  la 
3e  frontale  gauche.  Onze  fois  la  destruction  était  sous-corticale, 
huit  fois  seulement  corticale.  Mais  ici  encore,  nous  nous  trou- 
vons en  présence  de  faits  d'importance  absolument  inégale.  Re- 
cherchons ceux  qui  peuvent  être  de  poids  dans  le  débat  qui  nous 
intéresse,  beaucoup  ne  présentant  pas  les  garanties  que  l'on  est 
en  droit  d'attendre. 

Les  observations  de  Christison,  Mac  Donnell,  de  Ballet  (1900), 
Rosenstein,  Hervey,  Ord  et  Shattock,  pèchent  par  quelque  point  : 
lacunes  dans  la  protubérance,  siège  de  la  lésion  sur  F3  mais  pas 
au  niveau  du  pied,  absence  de  renseignements  sur  l'état  des 
noyaux  gris,  méningite  diffuse,  etc.  Dans  le  cas  fort  curieux  de 
Chauffard  et  Rathery,  la  lésion  n'est  pas  limitée  au  centre  de 
Broca.  Il  s'agit  d'un  ramollissement  tout  récent.  Le  malade  n'a 
survécu  que  10  jours  à  l'ictus,  et  par  conséquent  la  limitation  du 
ramollissement  est  absolument  impossible.  D'ailleurs  par  la  des- 
cription même  des  auteurs,  on  voit  que  cette  lésion  s'étendait  à 
des  parties  du  territoire  sylvien  autres  que  la  3e  frontale.  En 
effet,  on  trouvait  des  lésions  analogues  à  celles  de  F3  dans  la 
région  de  l'opercule  rolandique  ;  puis,  «  au  niveau  de  la  circon- 
volution antérieure  de  l'insula  existe  un  petit  placard  du  volume 
d'une  grosse  lentille,  s'enfonçant  dans  la  profondeur  d'un  demi- 
centimètre,  de  couleur  rougeâtre  dans  sa  partie  antérieure,  se 
présentant  sous  forme  de  piqueté  hémorragique  dans  sa  partie 
postérieure,  de  consistance  très  diminuée  ».  Il  est  bien  certain 
qu'avec  de  pareilles  lésions  la  zone  lenticulaire  ne  pouvait  éviter 
d  être  atteinte.  La  lésion  n'était  pas  strictement  limitée  en  tout 
cas  à  la  3e  frontale. 

Ballet  et  Boix,  dans  la  préface  de  leur  très  intéressant  travail 
de  1892,  rapportent  qu'une  lésion  circonscrite  du  pied  de  F3  sem- 
blable à  la  leur  n'avait  peut-être  jamais  été  observée.  L'obser- 
vation de  Bailet  et  Boix  serait-elle  donc  dans  la  littérature  un  cas 
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unique?  Nous  ne  le  pensons  pas,  et  croyons  pouvoir  nous  per- 
mettre, étant  donné  l'importance  du  sujet,  les  réserves  suivantes. 
Il  s'agit  en  somme  d'un  cardiopathe  de  43  ans  frappé  brusque- 
ment de  cécité  verbale  totale.  Le  lendemain  matin,  «  le  malade 
comprenait  tout  ce  qu'on  lui  disait,  voulait  répondre,  mais  ne 
trouvait  pas  le  mot.  Quelquefois,  il  disait  un  mot  pour  un  autre 
et  s  apercevait  de  suite  de  son  erreur,  mais  il  ne  pouvait  la  rec- 
tifier ;  il  demandait  une  table  pour  un  verre  et  se  désespérait 
quand  on  ne  le  comprenait  pas  ».  Il  n'y  eut  ni  paralysie,  ni  con- 
vulsions ;  et  la  cécité  verbale  disparut  bientôt,  mais  l'aphasie  ran- 


Fio.  33.  —  Cas  Ballet  et  Boix.  Hémisphère  pauche  :  il  existe  entre  le  pied  de  F3 
et  le  pied  de  Fa, sur  un  pli  de  passade  profond,  une  lésion  étroite  et  superficielle. 
Il  paraît  difficile  de  lui  attribuer  la  palhogénie  de  l'aphasie. 

trice  ne  s'améliora  qu'au  bout  d'une  quinzaine.  On  l'a  toujours 
du  reste  qualifiée  d'incomplète.  Le  malade  étant  d'autre  part 
assez  illettré,  on  n'a  pu  rechercher  l'agraphie  ;  il  signait  cepen- 
dant son  nom  de  la  même  façon,  avant  comme  après  l  ictus  Son 
affection  cardiaque  lui  permit  une  survie  de  4  semaines.  Nous 
répétons  ici  le  protocole  de  l'autopsie  tel  qu  il  est  consigné  dans 
l'observation  : 

Hémisphère  gauche.  —  Lorsqu'on  écarte  le  pied  de  la  3e  frontale  de  celui 
de  la  frontale  ascendante,  on  constate  au  fond  du  sillon  un  foyer  jaune 
ocreux  déprimé,  ne  dépassant  pas  comme  dimension  une  pièce  de  0,20  cen- 
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times  en  argent.  Aucune  altération  non  seulement  des  autres  circonvolu- 
tions, mais  encore  du  reste  de  la  3°  frontale. 

Hémisphère  droit.  —  Les  circonvolutions  delà  zone  motrice  sont  intactes, 
mais  en  écartant  les  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius  on  tombe  sur  un  large 
foyer  de  ramollissement  de  7  centimètres  environ  de  longueur  11  intéresse 
en  bas  toute  la  1"  circonvolution  temporale  et  la  partie  moyenne  de  la  26. 
En  haut  il  rase  le  pied  des  circonvolutions  de  1  insula  Ln  arrière,  il  va 
jusque  sur  le  pli  de  passage  qui  coiffe  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius, 
mais  sans  atteindre  le  lobule  de  1  insula.  La  pie-mère  est  adhérente  à  la 
substance  cérébrale  ramollie  qui  se  laisse  arracher  avec  elle. 

En  profondeur,  Je  ramollissement  de  l'hémisphère  gauche  est  tout  à  fait 
superficiel  et  n'intéresse  que  la  substance  grise.  A  une  petite  distance,  dans 


Fia.  34.—  Cas  Ballet'et  Bdix.  Hémisphère  droit  ;  lésion  étendue  de  la  première  et  de 
la  deuxième  temporales.  On  ignore  si  le  malade  était  gaucher  ou  droitier  (1). 

la  substance  blanche,  il  n'y  a  pas  de  corps  granuleux.  —  Le  foyer  de  l'hé- 
misphère droit  entame  notablement  la  substance  blanche  sous-jacente.  — 
Aucune  lésion  dans  les  noyaux  gris  de  la  base  ni  dans  les  ventricules. 

Nos  réserves  seront  de  deux  ordres,  les  unes  porteront  sur  les 
faits  cliniques,  les  autres  sur  la  nécropsie.  Nous  ne  pensons  pas 
qu'une  aphasie  motrice  «  incomplète  »decetordre  soit  une  «  aphé- 
mie  de  Broca  »  :  il  y  eut  en  effet  début  soudain  sans  perle  de 
connaissance,  sans  paralysie  ;  les  troubles  du  langage  ont  été  ca- 
ractérisés par  de  la  cécité  verbale, de  la  par 'aphasie.  Le  malade  ré- 
pétait les  mots,etl'onne  signale  nulle  part  cette  dysarthrie  sispé- 

(1)  Nous  adressons  à  M. le  Professeur  G.  Ballet  nos  remerciements  empres- 
sés, pour  la  reproduction  gracieusement  accordée  de  ces  figures. 
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ciale  de  l'aphémique.Nous  attachons  surtout  une  importance  abso- 
lue à  l'absence  d'hémiplégie  ;  nous  ne  connaissons  pas  en  effet  un 
seul  cas  d'aphasie  motrice, aphémie  ou  anarthrie  sans  hémiplégie. 
L'absence  de  paralysie  indique  que  l'embolie  ou  la  thrombose  sié- 
geaient sur  les  rameaux  inférieurs  de  la  sylvienne, artères  tempo- 
rales ou  du  gyrus  supramarginalis,  ou  sur  quelque  branche  de  la 
cérébrale  postérieure. Quant  à  la  lésion  même, nous  ne  voulons  pas 
discuter  sa  localisation  qui,  à  vrai  dire,  intéresse  exactement  au- 
tant Fa  que  F3  puisqu'un  pli  de  passage  profond  est  en  cause, 
mais  nous  avons  peine  à  croire  qu'une  éraflure  corticale  aussi 
minime  puisse  être  mise  en  cause  alors  que  des  lésions  considé- 
rables de  cette  même  région  demeurent  si  souvent  silencieuses. 
Enfin  sans  que  nous  en  Adulions  rien  conclure,  il  est  curieux  de 
noter  à  droite  un  ramollissement  assez  étendu  delà  zone  de  Wer- 
nicke,  et  l'on  ignore  si  le  malade  était  droitier  ou  gaucher  !  Il  y 
aurait  également  lieu  de  rechercher  s'il  est  possible  qu'un  foyer 
ocreux  se  produise  en  quatre  semaines.  Pour  toutes  ces  raisons, 
nous  ne  croyons  pas  loisible  d'admettre  en  ce  cas  l'existence 
d'une  véritable  aphasie  de  Broca. 

Ainsi,  parmi  les  observations  tenues  pour  démonstratives  de 
la  localisation  aphémique,  aucune  ne  nous  retient  jusqu'ici.  Trou- 
verons-nous parmi  les  destructions  sous  corticales  ce  que  ne 
nous  ont  point  révélé  les  lésions  corticales  ?  En  aucune  façon  ;  les 
cas  sont  au  contraire  infiniment  moins  démonstratifs  encore. 

L'homme  de  44  ans  dont  parlent  Jaccoud  et  Dieulafoy  présen- 
tait dans  l'hémisphère  gauche  deux  foyers  kystiques  ;  «  ils  confi- 
naient à  la  3e  frontale  ».  Cette  localisation  est  trop  imprécise,  et 
l'on  ignore  notamment  les  rapports  éventuels  des  foyers  avec  la 
capsule  externe  et  le  noyau  lenticulaire.  Or,  ces  rapports  — c'est 
la  remarque  générale  sur  laquelle  nous  aurons  l'occasion  d'insis- 
ter plus  loin  —  sont  de  toute  première  importance, et  l'ignorance 
où  Ton  en  peut  être  suffit  à  rendre  négligeable  toute  observation. 

Un  abcès,  décrit  par  Boinet,  est  par  essence  lésion  aux  limites 
imprécises  ;  nous  ne  pouvons  savoir  jusqu'où  s'étend  dans  la 
substance  blanche  l'infiltration  purulente.  Mayor  a  observé  un 
ramollissement  dans  le  centre  ovale  :  une  lacune  se  rencontrait 
au  niveau  de  la  protubérance.  Vergely  signale  un  ramollissement 
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du  centre  ovale  du  «  lobe  fronto-pariétal  »,  et  de  Boyer  des  lé- 
sions associées  de  la  région  de  Broca  et  de  la  zone  lenticulaire 
(insula,  corps  strié).  Les  deux  malades  de  Dejerine,  nous  nous 
expliquerons  plus  tard  à  cet  égard,  sont  des  pseudo-bulbaires 
ainsi  que  le  montra  Pitres  déjà.  L'observation  de  Lantzenberg 
est  des  plus  intéressantes,  mais  la  capsule  externe  est  atteinte  au 
même  titre  que  les  faisceaux  de  la  3e  frontale  ;  et  l'observation 
d'Edinger  est  trop  discutable  pour  influencer  nos  conclusions.  Il 
s'agit  en  effet  d'un  homme  de  78  ans  ayant  présenté  de  la  para- 
lysie de  la  langue  et  des  masticateurs,  associée  à  de  l'anarthrie. 
A  l'autopsie,  on  a  constaté  des  lacunes  du  noyau  lenticulaire 
droit,  et  un  foyer  hémorragique  très  particulier.  Ce  foyer,  placé 
en  plein  centre  ovale  du  lobe  frontal  droit,  se  serait  trouvé  sur  le 
trajet  des  fibres  de  l'hypoglosse  et  du  faisceau  de  la  parole. 
C'est  là  forcément  une  simple  hypothèse.  En  réalité,  ces  paraly- 
sies du  système  glosso-labié,  ces  troubles  de  l'articulation  des 
mots  font  penser  au  syndrome  pseudo  bulbaire;  et  le  malade 
était  du  reste  nettement  un  lacunaire.  D'un  autre  côté,  était-il 
droitier  ou  gaucher  ?  On  l'ignore,  et  l'on  conçoit  mal  cette  lé- 
sion unique,  siégeant  en  un  point  du  centre  ovale  —  à  droite  — 
lésion  unilatérale  capable  d'atteindre  les  deux  hypoglosses. 
Les  rapports  des  lésions  avec  la  3*  frontale  sont  vraiment  hy- 
pothétiques en  ce  cas. 

En  résumé,  il  ri  existe  dans  la  littérature  médicale  aucune 
observation  d'aphasie  de  Broca,  dans  laquelle  on  ait,  à  l'autopsie 
constaté  une  lésion  unique,  rigoureusement  localisée  au  pied  de 
la  3e  circonvolution  frontale  gauche. 

Malgré  tout,  on  réclame  pour  infirmer  la  valeur  de  F3,  des 
conditions  draconiennes.  Kussmaul  se  refuse  à  rejeter  le  centre 
de  Broca  tant  que  l'on  n'aura  pas  observé  une  destruction  des 
deux  F3,  chez  un  homme  ayant  parlé  jusqu'à  sa  mort,  ou  du 
moins  une  destruction  de  la  3'  frontale  gauche  chez  un  droitier, 
de  la  3*  frontale  droite  chez  un  gaucher,  destruction  ne  s'étant 
jamais  accompagnée  d'une  aphasie,  sa  durée  eût  elle  été  aussi 
minime  qu'on  la  puisse  imaginer.  Pour  Lépine  ^1873),  la  loca- 
lisation de  la  faculté  du  langage  dans  la  3e  circonvolution  et 
alentour  paraît  établie  sur  des  faits  irrécusables.  Ferrier  (1878) 
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proclame  le  dogme  de  Broca  «  au  delà  de  toute  possibilité  du 
doute  ». 

Cependant,  les  autopsies  qui  se  succèdent  sont  si  peu  démons- 
tratives que  le  doute  remplace  parfois  la  croyance  aveugle  d'au- 
trefois. Et  tout  récemment  bien  des  dissonnances  se  sont  fait 
entendre  parmi  l'ensemble  des  avis  en  majorité  concordants  ja- 
dis. Bernheim,  malgré  une  étude  remarquable  de  5  cerveaux 
d'aphasiques  examinés  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques 
sériées, conclut,  non  sans  découragement:  «  Ce  sera  l'étude  com- 
plète de  nombreux  cas  d'aphasie  motrice  qui  permettra  de  ré- 
soudre la  question,  caries  théories  ne  valent  qu'autant  quelles 
s'appuient  sur  des  faits, et  en  matière  d'aphasie  motrice,  il  faudra 
encore  de  nombreux  faits  anatomiques  pour  asseoir  définitive- 
ment la  doctrine  d'une  localisation  précise  et  à  limites  étroites.  » 

Ce  doute  incipient  se  reflète  chez  certains  classiques  ;  ce  n'est 
plus  au  pied  de  la  3e  frontale  seulement  que  siège  l'aphémie, 
c'est  dans  toute  la  région  fronto-insulaire.  Nothnagel  admet 
nettement  cette  extension  du  centre  de  Broca  sur  une  faible  par- 
tie de  l  insula.  Pour  Bernheim  (1901),  «  peut-être  les  limites 
données  à  cette  localisation  (de  Broca)  devront-elles  s'étendre 
jusqu'au  pied  de  la  2«  frontale  et  aux  circonvolutions  antérieures 
de  l'insula  »  (1).  Et  Von  Monakow  localise  l'aphasie  «  motrice» 
à  la  3U  frontale  en  entier,  tout  en  insistant  sur  la  prépondérance 
du  cap  et  du  pied  (2).  En  profondeur,  le  territoire  dont  la  des- 
truction éventuelle  déterminera  l'aphasie,  gagne  la  capsule  ex- 
terne (3)  ;  en  arrière,  il  englobe  le  tiers  antérieur  de  l'insula. 
Tout  récemment  enfin.  Dejerine  publie  un  cas  d'aphasie  de 
Broca  a  par  lésion  de  la  3e  frontale  »;  le  centre  de  Broca  lui-même 
est  intact,  seule  la  région  antérieure  de  la  circonvolution  se 
trouve  détruite. 

Nous  nous  éloignons  ainsi  progressivement  de  la  simplicité  et 
de  l'assurance  primitives  des  conclusions  de  Broca.  Pendant  que 
la  localisation  de  l'aphémie  gagne  en  étendue,  elle  cesse  de  s'ira- 

(1)  Conclusions  de  la  thèse  ;  p.  359 . 

(2)  Von  MoN&kow,  Encylopcdie  Nothnagel,  p.  828. 

(3)  On  peut  s'en  rendre  compte  sur  les  schémas  du  travail  de  von  .Mo- 
n,i  knw 
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poseraussi  fermement  qu'autrefois  àla  croyancedes  neurologistes. 
Nous  allons  voir  dans  les  chapitres  suivants  quels  arguments  et 
quels  faits  sont  dignes  de  miner  ainsi  cette  localisation,  la  plus 
célèbre  qui  ait  jamais  cru  être  établie,  la  plus  illustre,  lapins 
inébranlable  même  en  apparence  de  toutes  les  conquêtes  de  la 
science  neuro-pathologique. 


CHAPITRE  III 


OBSERVATIONS  CONTRAIRES  A  LA  LOCALISATION 

CLASSIQUE 


Le  tableau  que  nous  donnons  au  début  de  ce  chapitre,  nous 
permettra  de  préciser  la  marche  et  la  portée  de  notre  discussion. 


Relevé  total  des  cas  avec  autopsie  (1861-1906)   304 

Observations  inutilisables  (1)  201 

1°  insuffisantes   26 

2°  lésions  trop  étendues  175 

Restent  108  observations  avec  destruction  localisée  : 
1°  Favorables  à  la  3e  frontale  (ou  tenues  pour  telles)  ...  19 

a)  Lésion  corticale   8 

b)  Lésion  sous-corticale   H 

2°  Contraires  à  la  3e  frontale   84 

A)  Il  y  a  aphasie.  Le  pied  de  F3  est  intact .  .  57 

B)  11  n'y  a  pas  d'aphasie.  Le  pied  de  F3  est 
détruit   27 

a)  Par  traumatisme   4 

b)  Par  tumeur   14 

c)  Par  ramollissement   5 

d)  Des  deux  côtés   2 

e)  Chirurgicalement  chez  un  droitier  2 


(1)  Les  l'ai Is  inutilisables  comprennent  1°  ]es  observations  insuffisantes  des 
groupes  1,  3  et  5  A,  plus  le  premier  des  cas  de  syndrome  sous-cortical  par 
lésion  corticale  (3  C),  —  2°  les  destructions  de  tout  le  territoire  sylvien  avec 
syndrome  cortical  (2  A)  ou  sous-cortical  (3  Ab),  les  aphasies  sous-corticales 
des  groupes  3  B  et  3  C,  enfin  les  aphasies  par  tumeurs,  méningites,  trauma- 
tismes  et  abcès  groupes  6,  7,  8,  9). 

Ont  été  tenues  pour  favorables  à  F3,  les  aphasies  corticales  (2  B)  et  sous- 
corticales  (3  Aa)  par  destruction  isolée  du  centre  de  Broca.  —  Ont  été  tenues, 
pour  contraires  à  F;t,  les  aphasies  avec  intégrité  de  la  3°  frontale  (groupe  4), 
et  les  destructions  du  pied  de  F:,  sans  aphasie  (groupe  5  à  l'exception  de  A). 
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Beaucoup  seront  peut-èlre  dès  l'abord  surpris  du  nombre  consi- 
dérable d'observations  inutilisables  :  201  sur  304.  C'est  un  chiffre 
fort  élevé,  mais  qui  ne  saurait  surprendre,  étant  donné  la  multi- 
plicité habituelle  ou  l'étendue  des  délabrements  encéphaliques. 
Nous  aurions  pu  l'élever  beaucoup,  sans  grand  profit  d'ailleurs, 
en  tenanteompte  d'observations  notoirement  insuffisantes.  Celles 
que  nous  avons  dù  éliminer  eussent  été  une  surcharge  bien  inu- 
tile et  leur  suppression  n'affaiblit  en  aucune  façon  notre  statis- 
tique. 

En  somme,  voici  une  centaine  d'observations  utilisables.  Que 
constatons-nous  ?  Quatre  vingt-quatre  peuvent  être  tenues  pour 
inconciliables  avec  la  doctrine  de  Broca  ;  dix-neuf  seulement 
paraissent  plaider  pour  elle.  Nous  croyons  avoir  fait  justice  de 
ces  cas  dans  le  chapitre  précédent  ;  il  nous  reste  à  étudier  les  do- 
cuments anatomiques  opposables  à  la  théorie  classique  jusqu'ici. 

Une  première  série  de  faits  s'offre  à  nous,  dans  lesquels  l'apha- 
sie de  Broca  ayant  été  diagnostiquée  sur  Je  vivant,  l'autopsie 
révéla  l'intégrité  de  la  3°  frontale.  Le  nombre  de  ces  cas  est  de  57. 
Tous  sont  nets  et  comparables  entre  eux.  Les  conclusions  ne 
laissent  place  à  aucun  cloute  au  point  de  vue  du  diagnostic.  H 
s'agit  nettement  du  syndrome  de  Broca.  La  38  frontale  est  for- 
mellement donnée  par  les  auteurs  comme  indemne,  et  nous 
n'avons  aucunement  forcé  le  sens  des  observations.  D'ailleurs, 
ces  observations  ont  conduit  le  plus  souvent  ceux  qui  les  ont  pu- 
bliées à  rejeter  complètement  le  rôle  de  la  3"  frontale,  ou  du 
moins  à  leur  faire  admettre  à  côté  du  centre  de  Broca,  un  centre 
différent  représenté  par  i'insula,  C'est  à  cette  dernière  formule  que 
se  rattachèrent  autrefois  Lichtheim,  Dejerine  et  Mlle  Klumpke. 
Une  telle  interprétation  ne  saurait  en  tout  cas  prouver  le  moindre- 
ment en  faveur  de  F3. 

Ces  observations  sont  également,  et  ce  n'est  pas  leur  moindre 
mérite,  comparables  entre  elles  au  point  de  vue  de  la  topographie 
des  lésions.  Dans  un  faible  nombre  de  cas  (11/57),  I'insula  était 
exclusivement  atteinte  ;  dans  la  majorité  (46/57),  la  zone  lenticu- 
laire est  intéressée,  soit  au  niveau  de  I'insula  et  de  la  capsule 
externe  (8  obs.),  soit  principalement  au  niveau  de  la  capsule 
externeetdu  noyau  lenticulaire  (38  obs.).  11  s'agit  le  plus  sou 

Moutier 
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vent,  lorsque  se  réalise  cette  dernière  éventualité,  d'une  hémor- 
ragie de  la  capsule  externe  déterminant  un  véritable  décollement 
de  cette  capsule  et  du  claustram  sur  une  grande  hauteur  de  la 
face  externe  du  noyau  lenticulaire.  C'est  justement  cette  lésion 
qui  coexiste  d'ordinaire  avec  l'altération  de  la  3e  frontale  lorsque 
l'aphasie  s'observe  à  la  suite  de  destructions  étendues  dans  l'aire 
sylvienne. 

Ce  résultat  s'était  trouvé  pressenti  déjà  par  certains  au- 
teurs, mais  jamais  exposé  d'une  façon  précise.  Sans  doute, 
chez  tous  ceux  qui  croyant  découvrir  à  la  nécropsie  d'un  aphé- 
mique  une  magnifique  destruction  du  centre  de  Broca,  trou- 
vaient simplement  une  lésion  plus  ou  moins  profonde  de  l'in- 
sula,  une  cicatrice  hémorragique  de  la  capsule  externe,  un  ramol- 
lissement du  noyau  lenticutaire,  chez  tous  ceux-là  s'ébranlait  la 
foi  primitive.  Ils  étaient  nombreux  sans  doute,  mais  combien, 
parmi  les  plus  avertis,  niaient  encore  l'évidence  !  L'on  en  jugera 
par  l'exemple  suivant  :  il  est  d'autant  plus  intéressant  que  bien 
peu  jusqu'à  ce  jour  ont  tenté  une  étude  critique  des  cas  publiés. 
Frânkel  et  Onuf  firent  en  1899  le  relevé  de  104  cas  d'apha- 
sie avec  autopsie. Quelles  sont  les  observations  sélectionnées  ?  Les 
auteurs  nous  le  laissent  ignoreretne  donnentqu'un  résultat  global. 
Ils  ont,sur  leurs  104  observations,  rencontré  quatre  cas  seulement 
confirmatifs  de  la  localisation  classique.  Ils  ont  observé  en  revan- 
che cinq  faits  d'aphasie  sans  lésion  du  centre  de  Broca  ni  du  fais- 
ceau centrifuge  y  afférant.  On  est  donc  un  peu  surpris  de  voir  en 
de  semblables  conditions  les  auteurs  reconnaître  malgré  tout  la 
doctrine  classique,  et  déclarer  que  sans  doute  les  observations 
contraires  sont  mal  prises,  et  que  F3  étant  intact,  il  doit  s'agir 
là  d'aphasie  sensorielle. 

De  quels  arguments  en  effet  les  partisans  de  la  doctrine  de 
Broca  peuvent-ils  se  servir  pour  écarter  les  observations  con- 
traires qui  leur  sont  présentées  ?  Ces  arguments  sont  de  plusieurs 
ordres,  les  uns  cliniques,  les  autres  anatomiques.  Nous  aurons 
dans  les  chapitres  suivants  l'occasion  de  répondre  longuement  à 
ces  critiques  ;  indiquons  simplement  ici  ce  qu'elles  ontd  essentiel, 

Au  point  de  vue  clinique,  on  objecte  que  chez  tout  aphasique 
de  Broca  sans  lésion  du  centre  de  Broca,  le  clinicien  a  lait  une 
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erreur  primordiale  ;  il  s'agirait  simplement  tantôt  d'une  aphasie 
de  Wernicke,  tantôt  d'un  pseudo  bulbaire.  Nous  verrons  plus 
loin  que  de  telles  erreurs  sont  exceptionnelles  ;  et  nous  consacre- 
rons des  paragraphes  spéciaux  à  la  description  particulière  du 
syndrome  de  Broca.  D'ailleurs  l'étude  des  observations  jointes  à 
ce  travail  montre  que  dans  tous  les  cas  d'aphasie,  aussi  bien 
étrangers  que  personnels,  oii  la  Zn  frontale  était  intacte,  les 
/roubles  de  V articulation  existaient,  et  justifiaient  par  leur  na- 
ture même,  le  diagnostic  d'aphasie  de  Broca  porté  du  vivant  du 
malade.  Au  contraire,  il  semble  probable,  et  le  fait  a  été  attesté 
par  un  auteur  au  moins,  par  Byrom  Bramwell,  que  maintes 
fois  le  diagnostic  d'aphasie  de  Wernicke.  porté  à  l'exclusion  de 
tout  autre  au  lit  du  malade,  a  été  rapporté  ou  modifié  parce  mie 
sur  la  table  d'examen,  on  avait  sous  les  yeux  ou  bien  la  destruc- 
tion isolée  du  pied  de  F3,  ou  bien  une  combinaison  de  cette  des- 
I l  udion  avec  une  lésion  do  la  zone  de  Wernicke. 

Lorsque  l'on  vient  au  contraire  à  trouver  une  lésion  de  la 
3°  frontale  par  surprise,  sans  que  rien  l'ait  fait  pressentir,  on  ne 
manque  point  d'admettre,  ou  bien  qu'il  s'est  agi  d'un  gaucher  mé- 
connu, ou  bien  que  l'aphasie  a  guéri  de  suite,  la  lésion  étant  mi- 
nime. On  peut  soutenir  également  qu'une  suppléance  de  l'hé- 
misphère droit,  ou  tout  aussi  bien  de  n'importe  quelle  région  de 
l'hémisphère  gauche  s'est  rapidement  établie,  facilitée  parfois  par 
une  évolution  lente,  progressive  de  la  destruction  du  centre  de 
Broca. 

Ces  arguments  sont  spécieux,  voici  pourquoi.  Leur  caractère 
est  d'être  purement  hypothétique,  leur  bien  fondé  invérifiable. 
Dire  qu'un  homme  était  «  gaucher  méconnu  »  ou  «  ambidextre  ». 
c'est  se  retrancher  derrière  une  supposition  ;  dire  qu'une  sup- 
pléance s'est  établie,  c'est  émettre  un  a  priori  ;  mais  ce  n'est  ni 
dans  l'un,  ni  dans  l'autre  cas  faire  à  proprement  parler  œuvre  de 
démonstration.  Nous  savons  peu  de  chose  sur  la  gaucherie  ma- 
nuelle en  ses  rapports  avec  la  gaucherie  cérébrale  ;  et  cela,  nous 
pourrons  le  montrer  dans  un  ebapitre  prochain.  Nous  savons 
moins  encore  sur  les  suppléances.  Parler  de  gaucherie  ou  de  réé- 
ducation, c'est  abandonner  le  domaine  des  faits,  selon  nous. 

Bailleurs,  nous  avons  hâte  de  revenir  à  ces  faits  précis.  N'y 
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eût-il  au  monde  qu'un  cas  négatif  pour  elle,  la  localisation  de 
Broca  ne  pourrait  se  maintenir,  étant  donné  l'indigence  des  laits 
invoqués  en  sa  faveur.  11  existe  en  réalité  plusieurs  de  ces  cas 
négatifs  ;  et  cela  non  seulement  parmi  nos  observations  person- 
nelles, comme  on  le  verra  plus  loin,  mais  encore  parmi  les  ob- 
servations antérieurement  publiées. 

Nous  avons  vu  que  57  fois,  l'aphasie  avait  traduit  des  lésions 
de  la  zone  lenticulaire  ;  dans  un  groupe  complémentaire  de  27  ob- 
servations, la  destruction  du  pied  de  la  3°  frontale  n'a  déterminé 
aucun  syndrome  aphasique.  Si  la  notion  de  cette  indépendance 
absolue  de  l'aphasie  et  du  centre  de  Broca  est  notion  un  peu  nou- 
velle, l'indépendance  relative  de  ces  deux  éléments  est  de  con- 
naissance fort  ancienne.  Broca  s'en  étonnait  dès  1804  ;  nous  l*a- 


Fig.  35.  —  Observation  de  Comte.  Destruction  bilatérale  du  pied  de  la  3a  frontale 

sans  aphasie.  Hémisphère  droit. 

vons  déjà  dit,  et  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point.  Il  n'existe 
en  effet  absolument  aucune  relation  entre  Yètendue  en  surface  ou 
en  profondeur  de  la  lésion  du  pied  de  F-A,  el  l'intensité,  la  durée 
ou  la  qualité  de  taphémie.  Avec  une  lésion  corticale  on  peut 
observer  un  syndrome  de  Wernicke  (Bramwell,  1898).  un  syn- 
drome transcortical  (Rothmann,  1906),  un  syndrome  sous-corti- 
cal (8  cas).  Cela  doit  donner  à  réfléchir,  semble  t-il.  et  cet  argu- 
ment suffirait  à  lui  seul  à  ôter  toute  créance  au  rôle  pathogénique 
du  centre  de  Broca. 

Kussinaul  demandait,  pour  infirmer  sa  croyance  au  dogme  de 
Broca,  des  preuves  de  deux  catégories  :  il  réclamait  un  cas  de 
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destruction  bilatérale  des  frontales  sans  aphasie,  ou  bien  une 
destruction  bien  localisée  du  centre  de  Broca  sur  l'hémisphère 
-anche,  chez  un  droitier  n'ayant  jamais  présenté  de  troubles  — 
si  passagers  fussent-ils  —  de  l'articulation  du  langage. 

11  existe  à  notre  connaissance  deux  observations  de  lésions  bi- 
latérales du  pied  de  la  3e  frontale  sans  aphasie.  Elles  ont  été  pu- 
bliées par  Echeverria  Gonzales  et  par  Comte,  élève  de  Dejerine. 
La  première  nous  semble  peu  nette,  H  nous  l'abandonnons  vo- 
lontiers ;  mais  la  seconde  nous  paraît  absolument  démonstrative. 
Elle  concerne  un  pseudo-bulbaire  un  peu  particulier,  chez  lequel 
il  s'est  agi  «  d'un  processus  purement  cortical  sans  aucune  par- 
ticipation de  la  substance  blanche  sous-jacente  ».  Le  syndrome 
pseudo-bulbaire  n'en  était  pas  moins  typique.  On  a  rencontré  à 


Fin.  36.  —  Observation  de  Comte.  Destruction  bilatérale  du  pied  de  In  frontale 

sans  aphasie.  Hémisphère  gfiuche. 

l'autopsie  une  sclérose  bilatérale  des  opercules  rolandiques,  attei- 
gnant largement,  ainsi  qu'il  est  facile  de  s'en  rendre  compte  par 
les  figures  originales  reproduites  ici,  |(-  pied  des  3e  frontales 
gauche  et  droite  (1).  Voici  textuellement  les  remarques  de  Comte, 
nous  voulons  en  elïet  reproduire,  et  non  pas  interpréter,  une 
observation  de  cette  importance.  «  Nous  avons  vu  la  lésion  corti- 
cale s'étendre  à  gauche  au  pied  et  au  cap  de  F3  ;  cependant  pen< 
dant  la  vie  et  h, ni  que  l'état  général  et  l'état  intellectuel  du  ma- 
ladeont  permis  un  examen,  on  ri  a  pas  constaté  de  phénomène 

(1)  Nous  tenons  à  remercier  cordialement"  M.  le^D'"  Comte,  qui  a  bien 
voulu  nous  autoriser  à  reproduire  ces  deux  intéressantes  figures 
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net  d'aphasie  motrice.  L'écriture  présentait  bien  quelques  parti- 
cularités, la  répétition  des  syllabes  des  mots,  mais  très  rarement. 
Il  est  à  remarquer  d'ailleurs  que  quelque  temps  après  son  entrée 
à  Bicêtre  le  malade  est  tombé  dans  une  telle  déchéance  intellec- 
tuelle que  tout  examen  dans  le  sens  qui  nous  occupe  est  devenu 
impossible,  et  si  l'extension  des  lésions  à  F3  ne  date  que  de  cette 
époque,  rien  d'étonnant  à  ce  qu'on  n'ait  pu  constater  d'aphasie.  » 
Mais  le  malade  a  été  ^examiné  en  mars  1893  ;  il  est  mort  en  dé- 
cembre 1895.  Nous  ignorons  en  revanche  à  quelle  époque  précise 
remonte  la  déchéance  intellectuelle  qui  aurait  pu  marquer  l'évo- 
lution d'une  aphasie  ;  et  comme  il  s'agit  d'une  sclérose  cérébrale, 
processus  fort  lent,  il  est  permis  de  supposer  que  si  la  3e  frontale 
jouait  un  rôle  quelconque  dans  la  pathogénie  des  troubles  du 


Fig.  37.  —  Cas  de  Lévi  (1897).  Destruction  du  centre  de  Broca  chez  une  droilièrc 
par  une  tumeur  cérébrale.  Pas  d'aphasie.  (Schéma  de  l'auteur.) 

langage,  on  eût  facilement  décelé  une  altération  aphasique  de  la 
parole  chez  le  malade  étudié.  Il  est  également  question  aux  anté- 
cédents du  malade  d'une  certaine  aphasie  transitoire.  Cette  aphasie 
serait  survenue  près  d'un  an  avant  le  premier  examen  clinique. 
On  ne  possède  aucun  renseignement  sur  cette  aphasie  ;  on  n'in- 
dique en  aucune  façon  de  quelle  manière  le  diagnostic  en  est 
établi  :  nous  ne  nous  en  préoccuperons  donc  pas,  d'autant  que 
Comte  lui-même  n'en  dit  rien  dans  ses  remarques. 

En  résumé,  ce  cas  se  présente  pour  nous  sous  le  jour  suivant  : 
une  lésion  à  évolution  lente  détruit  le  pied  de  chacune  des  3n  fron- 
tales ;  on  ne  constate  pas  d'aphasie.  L'état  de  l'intelligence  et  de 
la  dysarthrie  pseudo-bulbaire  en  évolution  était  cependant  de  na- 
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ture  à  permettre  l'étude  de  l'aphasie,  si  elle  avait  évolué.  Nous 
tenons  cette  observation  pour  spécialement  démonstrative  de 
l'indépendance  de  la  3e  frontale  et  de  l'aphasie  de  Broca. 

D'autres  observateurs  nous  faciliteront  des  conclusions  analo- 
gues. Amidon  et  Lèques  autopsient  deux  suicidés  :  la  balle  a  dans 
chaque  cas  fait  disparaître  le  centre  de  Broca  :  pas  d'aphasie.  Berg- 
mann,  Wannebroucq  et  Kelscli  observent  des  fractures  du  crâne  ; 
des  esquilles  détruisent  F:1  :  pas  d'aphasie. On  ignore,  il  est  vrai,  si 
le  malade  est  droitier  ou  gaucher.  Cette  indication, moins  indispen- 
sable peut-être  qu'on  ne  l'a  systématiquement  proclamé,  man- 
que malheureusement  aussi  aux  cas  de  Long  Fox  et  de  Bradley, 
de  Morin,  de  Simpson,  de  Bourneville,  de  Tuke  et  Fraser.  Mais 
Levi  trouve  un  sarcome  qui  détruit  la  3e  frontale  gauche  ;  la  ma- 
lade riesl  pas  gauchére;  il  n'a  jamais  existe  d'aphasie.  La  femme 
observée  par  Collier  est  droitière,  la  3e  frontale  est  détruite  par 
une  tumeur:  pas  d'aphasie.  Le  peintre  dont  Foulis  dissèque  le 
cerveau  n'a  jamais  eu  le  moindre  trouble  de  L'articulation  de  la 
parole  ;  il  est  droitier  pourtant,  et  sa  3e  frontale  est  détruite  par 
un  ramollissement.  Byrom  Bramwell  suit  minutieusement  un 
homme  de  70  ans,  droitier.  Le  malade  n'a  pas  cessé  d'articuler 
correctement  :  on  trouve  une  lésion  du  pied  de  F3. 

Que  peut-on  objecter  à  de  tels  laits  >.  Nous  venons  d'énumérer 
ainsi  quatre  cas  où  la  manière  d'être  du  malade  est  connue  :  il  est 
droitier  !  Et  quatre  fois  la  destruction  de  la  3e  frontale  est  une 
pure  trouvaille  d'autopsie. 

11  eût  fallu  pour  chasser  les  derniers  doutes,  pouvoir  démontrer 
expérimentalement  le  rôle  négatif  de  la  3e  frontale.  On  expéri- 
mentait jadis  sur  l'animal,  et  les  aboiements  du  chien  étaient 
savamment  interprétés  ensuite  (Duret).  Mais  il  en  était  de  ces 
recherches  comme  des  études  modernes  sur  les  rayons  N,  le 
côté  subjectif  en  était  un  peu  saillant,  le  côté  objectif  un  peu 
elîacé.  Cette  preuve  expérimentale,  qui  sans  doute>ût  satisfait 
Kussmaul  lui-même,  existe  cependant  ;  la  voici  :  un  chirurgien, 
Burckhardt,  s  inspirant  des  vues  théoriques  les  plus  curieuses, 
a  réséqué  chez  deux  déments,  droitieis,  le  pied  et  le  cap  de  la 
38  frontale  gauche  :  il  ne  s'est,  a  aucun  moment,  manifesté  la 

MOINDRE  TRACE  D'APHASIE  DE  BrOCA. 
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Ces  observations  prestigieuses  sont  admirablement  recueillies  ; 
elles  sont  complètes  à  tous  égards,  et  l'on  peut,  Ton  doit  s'éton- 
ner de  la  conspiration  du  silence  qui  s'est  faite  autour  d'elles. 
Elles  ne  sont  traduites  on  résumées  dans  aucun  ouvrage  ;  et 
pourtant  leur  valeur  est  telle  qu'à  elles  seules,  elles  suffisent  à 
renverser  à  jamais  la  localisation  de  Broca.  Nous  avons  jugé  in- 
dispensable de  les  rapporter  presque  in  extenso  parmi  nos  pièces 
justificatives. 

Burckhardt  donne  ses  soins  à  un  peintre  de  20  ans,  droitier. 
Ce  jeune  nomme  est  atteint  d'hallucinations  auditives  verbales 
et  parfois  de  logorrhée.  De  Iris  I roubles,  pense  le  chirurgien, 
doivent  èlre  sous  la  dépendance  <lc  l'automatisme  exagéré  «les 
centres.  La  résection  de  certaines  aires  du  cortex  cérébral  pour- 
rait donc  porter  remède  à  la  démence. 

Les  opérations,  proposées  à  la  famille  du  malade  dûment 
prévenue  des  conséquences  données  comme  certaines,  sont  ac- 
ceptées. Burckhardt  met  d'abord  à  nu  la  zone  de  Wernicke,  et 
résèque  environ  5  grammes  de  la  substance  grise  du  pied  de  la 
lre  et  de  la  2"  temporales  gauches.  Pas  de  surdité  verbale.  Les 
hallucinations  auditives  auraient  été  moins  intenses  ensuite. 

Huit  mois  plus  tard,  au  cours  d'une  nouvelle  opération,  le  pied 
et  le  cap  de  la  3e  frontale  gauche  sont  réséqués.  Le  malade  se 
réveille  pendant  que  Von  fait  son  pansement  :  il  prononce  dis- 
tinctenu  nt,  en  français,  ce  mot  «  Ecoutez  ».  Il  n'y  a  jamais  eu 
d'aphasie  de  Broca. 

«Mais  pourquoi,  et  cette  question  se  pose  naturellement  à  l'es- 
prit, remarque  Burckardt  dont  nous  donnons  ici  une  exacte  tra- 
duction, pourquoi  le  malade  n'est-il  pas  devenu  aphasique  à  la 
suite  de  sa  seconde  opération,  même  d'une  façon  transitoire  ?  Le 
plus  simple  serait  d'admettre  que  par  erreur,  la  zone  du  langage 
n'ait  pas  été  atteinte.  Je  n'admets  pas  cette  explication.  J'ai  pra- 
tiqué plusieurs  fois  l'opération  sur  le  cadavre,  me  conformant  aux 
données  de  Miïller,  et  je  suis  exactement  tombé.  La  forme  de  la 
circonvolution  que  j'avais  sous  les  yeux,  dénudée  d'ailleurs  sur 
une  très  grande  étendue,  ainsi  que  j'étais  accoutumé  de  le  faire 
sur  le  cadavre,  appuie  cette  façon  de  voir. 

«  Ou  bien,  la  zone  motrice  du  langage  ne  siégeait-elle  pas  chez 
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ce  malade  au  pied  de  la  troisième  frontale  gauche  ?  Le  malade 
ne  s'est  jamais  montré  gaucher  ;  il  dessine  et  écrit  de  la  main 
droite  et  ses  parents  ne  l'ont  jamais  jugé  autrement  que  droitier. 
Cependant  l'un  de  ses  frères,  un  médecin,  a  cru  devoir  soutenir 
l'idée  d'une  gaucherie  spéciale,  le  langage  étant  sous  la  dépen- 
dance de  1  hémisphère  droit. 

«  11  serait  éventuellement  acceptable  de  supposer  que  le  centre 
du  langage  siégeait  bien  à  gauche,  mais  était  bien  plus  étendu,  et 
qu'une  trop  petite  partie  eu  fut  retranchée  pour  altérer  les  fonc- 
tions de  façon  notable.  Je  dois  remettreà  plus  tard  tout  jugement 
décisif.  » 

Nous  croyons  que  la  dernière  explication,  proposée  sans 
aucune  conviction  du  reste  par  Burckhardt,  n'est  qu'une  hypo- 
thèse bien  fragile.  11  est,  beaucoup  plus  simple  et.  plus  Franc  d'ad- 
mettre que  si  la  résection  de  la  frontale  n'altère  pas  le  langage, 
c'est  que  cette  circonvolution  ne  joue  aucun  rôle  dans  son  élabo- 
ration. Du  reste,  maint  auteur  a  signalé  des  aphasies  attribuées 
à  une  destruction  localisée  de  F:!,  dans  lesquelles  la  lésion  céré- 
brale était  de  dimension  bien  inférieure  à  celle  du  délabrement 
expérimental  que  nous  venons  d'exposer. 

Bans  un  deuxième  cas,  sur  lequel  nous  pouvons  insister  à  bon 
droit,  puisque  Von  Monakow  et.  Dejerine  donnent  au  cap  de  la 
3e  frontale  droit  de  cité  dans  le  centre  de  l'aphasie,  Burckhardt 
résèque  d'abord  une  partie  du  gyrus  supramarginalis  gauche.  La 
malade,  une  femme  de  51  ans.  atteinte  depuis  16  années  de  manie 
chronique,  ne  présente  aucun  troubledu  langage.  Deux  nouvelles 
opérations  délabrent  la  zone  de  Wernicke  :  l'état  maniaque  s'a- 
méliore, les  hallucinations  diminuent.  Puis  l'auteur  résèque  le 
cap  de  la  3e  frontale  gauche  afin,  selon  lui,  de  porter  remède  à  la 
verbigération.  On  ne  constate  jamais  d'aphasie  de  Broca.  «  En 
somme,  fait  remarquer  Burckhardt,  d'une  démente  dangereuse 
et  maniaque,  ces  quatre  opérations  ont  fait  une  démente  paisible. 
Son  niveau  intellectuel  n'a  pas  varié,  mais  la  logorrhée  a  dis- 
paru ».  Ajoutons  que  l'articulation  des  mots  est  parfaite  et  que 
les  remarques  de  la  malade  sont  parfois  justes.  En  voici  deux 
exemples:  à  la  surveillante  mangeant  du  riz  au  repas  du  soir, 
«  Mangez-en  tant  que  vous  voudrez,  fait-elle  observer,  c'est  ce 
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qu'il  y  a  de  meilleur  marché  »  ;  ou  bien,  comme  on  lui  faisait 
rendre  un  mouchoir  indûment  approprié  :  «  Oui,  tu  as  raison  ;  je 
ne  veux  pas  me  mettre  voleuse  pour  un  mouchoir  de  poche.  » 

Ainsi,  nous  trouvons  dans  la  littérature  médicale  des  faits  sa- 
tisfaisant largement  aux  desiderata  de  Kussmaul.  A  deux  droi- 
tiers l'on  a  réséqué  le  pied  de  la  3e  frontale  gauche,  sans  aphasie 
consécutive.  Nous  ne  voyons  pas  ce  que  l'on  pourrait  reprocher 
à  ces  cas  ;  et  n'y  eût-il  encore  une  fois  que  cette  expérience  uni- 
que, elle  nous  suffirait  pour  rejeter  complètement  le  centre  de 
Broca. 

Byrom-Bramwell  (1884-1906),  un  de  ceux  qui  depuis  long- 
temps ont  étudié  l'aphasie  avec  la  méthode  la  plus  sévère,  ad- 
mettait récemment  la  faillite  partielle  de  cette  localisation.  Voici 
plus  de  20  ans,  Allen  Starr  déclarait  les  auteurs  américains  dans 
l'impossibilité  de  se  faire  une  opinion  sur  le  centre  de  Broca, 
parce  qu'aux  Etats-Unis  jamais  encore  on  n'avait  observé  de  cas 
démonstratif  avec  lésion  localisée.  Il  faut  être  plus  catégorique 
que  ces  auteurs  et  faire  table  rase  des  doctrines  premières.  Nous 
conclurons  donc,  d'une  revue  impartiale  où  les  faits  sont  exposés 
sans  aucune  déformation,  quil  n'existe  pas  dans  la  littérature 
médicale  un  cas,  un  seul,  établissant  la  localisation  de  Broca. 

Nous  verrons  dans  un  chapitre  prochain  que  nous  pouvons 
vérifier  sur  ces  données  générales  les  conclusions  auxquelles  nous 
avaient  conduit  nos  observations  personnelles  :  la  lésion  du 
centre  de  Broca  doit  être  considérée  comme  une  altération  for- 
tuite, une  de  ces  surprises  d'autopsie  que  rien  encore,  à  l'heure 
actuelle,  ne  permet  de  prévoir. 


CHAPITRE  IV 


LE  SYNDROME  SUPPOSÉ  DES  APHASIES 
TRANSCORTICALES  MOTRICES 


L'étude  critique  entreprise  dans  la  première  partie  de  ce  tra- 
vail nous  a  montré  que  la  majorité  des  auteurs  s'était  ralliée  à  la 
disjonction  do  l'ancienne  aphémie  en  3  types  secondaires,  l'apha- 
sie motrice  vraie  ou  aphasie  de  Broca  proprement  dite,  l'aphasie 
motrice  pure  ou  sous-corticale,  l'aphasie  motrice  transcorticale 
enfin.  —  L'aphasie  de  Broca  se  caractérisait  ainsi  :  au  point  de  vue 
clinique,  on  devait  noter  l'abolition  du  Langage  articulé  (parole 
spontanée,  répétée,  lecture  à  haute  voix),  puis  des  altérations 
plus  ou  moins  prononcées  de  l'écriture,  de  la  lecture  et  de  l'audi- 
tion mentales.  Une  destruction  corticale  de  la  3"  frontale  était 
en  cause.  —  Dans  l'aphasie  pure  ou  sous-corticale,  le  trouble 
constaté  portait  uniquement  sur  l'émission  du  son.  L'articulation 
du  mot  était  impossible,  mais  le  langage  intérieur  n'était  aucune- 
ment altéré.  L'isolement  du  cortex  de  F3  par  une  section  du  fais- 
ceau eiïérent  de  ce  centre  devait  expliquer  ce  syndrome  très  sim- 
ple. —  L'aphasie  transcorticale  enlînauraitété  due  à  l'interruption 
delà  commissure  blanche  reliant  le  centre  de  Broca  au  centre 
intellectuel  :  le  langage  automatique  devait  être  par  là  même  pré- 
servé (répétition  des  mots,  écriture  sous  dictée,  lecture  à  haute 
voix),  mais  on  devait  en  revanche  trouver  le  langage  spontané 
sinon  aboli,  du  moins  extrêmement  altéré.  La  lésion  portait  en  ce 
cas  au  voisinage  du  pied  de  F3,  sans  que  l'on  pût  lui  assigner 
un  lieu  précis. 

Nous  avons  vu  dans  les  chapitres  précédents  que  ni  dans  les 
aphasies  dites  vraies  ou  corticales,  ni  dans  les  aphasies  pures 
ou  sous-corticales,  la  localisation  classique  ne  se  vérifiait  (1). 

(1)  L'étude  clinique  de  ces  syndromes  fera  l'objet  de  notre  «  Troisième 
partie  ». 
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Il  nous  reste  à  montrer  ici  que  l'existence  du  centre  de  Broca  ne 
saurait  se  prouver  à  l'aide  des  documents  publiés  sous  le  nom  d'a- 
phasies transcorlicales.  Mais  tandis  que  les  syndromes  dits  d'apha- 
sie corticale  et  sous-corticale  correspondent  à  des  faits  cliniques 
réels,  quelle  que  puisse  en  être  l'interprétation,  nous  verrons  que 
sous  la  rubrique  de  l'aphasie  transcorticale  se  rangent  des  faits 
non  comparables  entre  eux.  Nous  serons  ainsi  amené  à  critiquer 
la  conception  clinique  aussi  bien  que  la  localisation  cérébrale  de 
ce  trouble  du  langage  ;  nous  devrons  même  conclure  à  l'inexis- 
tence des  soi-disant  aphasies  transcorticales. 

On  entend  donc  par  aphasie  transcorticale  motrice,  avons-nous 
dit,  un  syndrome  dépendant  d'une  lésion  isolant  du  centre  intel- 
lectuel ou  centre  d'idéation,  le  centre  moteur  du  langage.  Sur 
ce  schémaque  nulle  observation  clinique  ouanatomique  ne  saurait 
confirmer,  les  auteurs  ne  sont  môme  pas  d'accord.  Pour  Freud 
(1891),  l'aphasie  motrice  transcorticale  peut  dépendre  de  lésions 
de  la  zone  sensorielle  comme  de  lésions  de  la  zone  motrice.  Bastian 
l'attribue  à  de  faibles  lésions  de  la  zone  de  Wernicke.  Pick  (1899) 
la  fait  dépendre  d'une  atrophie  diffuse  du  cerveau  portant  sur- 
tout sur  la  zone  du  langage  à  gauche  ;  pour  lui,  le  champ  moteur 
est  enjeu  comme  le  champ  sensoriel.  Le  même  syndrome,  selon 
Heilbronner  (1901),  relève  d'une  lésion  organique  grossière, 
interceptant  certains  faisceaux  d'association.  Ces  faisceaux  ne 
seraient  interrompus  que  secondairement,  par  un  processus  de 
raréfaction  s'étendant  à  la  périphérie  d'unfoyer  primilif.Pour  Berg 
et  pour  Von  Monakow,  la  discordance  entre  le  schéma,  la  clini- 
que et  l'anatomie  pathologique  est  telle  que  l'on  ne  peut  con- 
clure à  la  fixité  du  type.  Le  plus  souvent,  dit  Monakow,  il  s'agit 
d'une  combinaison  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  partielle  avec 
une  atténuation  générale  des  fonctions  cérébrales.  On  voit,  en 
somme,  que  les  aphasies  transcorticales  n'ont  pas  rencontré 
parmi  les  neurologistes  un  très  chaleureux  accueil.  Sachs  (1905) 
n'v  croit  pas,  et  Dejerine  n'y  voit  qu'un  reliquat  d'aphasie  de 
Broca.  Voyons  donc  ce  que  nous  donnera  l'analyse  dos  observa- 
tions publiées. 

Théoriquement,  l'aphasique  moteur  transcortical  se  reconnaî- 
trait aux  symptômes  suivants.  Il  lui  est  difficile  on  impossible  de 


LK  SYNDROME  SUPPOSÉ  DES  APHASIES  TRAS SCO ilTIC ALES  109 


parler  et  d'écrire  spontanément  ;  mais  la  parole  répétée,  la  parole 
chantée,  les  jurons,  l'écriture  sous  la  dictée  oud  après  un  modèle 
demeurent  intacts.  Cependant,  la  compréhension  de  la  parole  et 
de  l'écriture  est  légèrement  altérée.  L'écholalie,  phénomène  auto- 
matique par  excellence,  serait  habituelle  et  de  grande  impor- 
tance ;  Lichtheim,  Romberg,  Spamer  insistent  sur  ce  point. 
L\iste-t-il  donc  quelque  observation  clinique  justifiant  un  tel 
syndrome?  A-ton  à  l'autopsie  d'un  cas  de  ce  genre  trouvé  les 
faisceaux  afférents  à  F3  atteints  par  une  lésion  qui  vérifiât  la 
conception  théorique  des  auteurs?  Une  réponse  négative  va  s'im- 
poser facilement  à  notre  attention. 

Le  premier  cas  publié  parut  sous  la  haute  autorité  de  Licht- 
heim. Le  malade  guérit  d'ailleurs  et  si  nous  insistons  brièvement 
sur  ce  fait,  c'est  que  le  point  de  départ  d'une  doctrine  est  ton- 
jours  indispensable  à  connaître.  Un  homme,  à  la  suite  d'un  acci- 
dent de  voiture,  présente  quelques  troubles  aphasiques  accom- 
pagnés de  gène  de  la  déglutition.  11  ne  peut  que  balbutier  oui  et 
non,  mais  dès  cette  époque,  d'après  la  femme  du  malade,  tous 
les  mots  sont  répétés  correctement.  La  lecture  à  haute  voix  revient 
rapidement,  l'écriture  spontanée  plus  lentement.  Au  contraire, 
dès  la  fin  de  la  première  semaine,  l'écriture  sons  dictée  ainsi  que 
la  copie  sont  parfaites.  Lichtheim  examine  le  malade  à  peu  près 
à  cette  époque.  Que  note-t-il  donc?  La  répétition  des  mots  est 
correcte,  mais  les  noms  répétés  sont  aussi  vite  oubliés.  Le  malade 
ne  sait  plus  désigner  les  objets,  et  les  images  sonores  (Klang- 
bilder)  feraient  défaut,  puisque  le  nombre  des  syllabes  du  mot 
approprié  à  l'objet  présenté  ne  peut  être  indiqué.  Deux  mois 
après  l'accident,  tout  est  rentré  dans  l'ordre. 

Ainsi,  voici  un  malade  que  Lichtheim  a  seulement  observé  six 
semaines  après  un  traumatisme  grave  ;  et  l'on  fonderait  un  type 
nosologique  sur  le  récit  de  la  femme  d'un  malade,  personne  forcé- 
ment inapte  à  recueillir  des  faits  cliniques.  Il  nous  semble  difficile 
d'accepter  une  telle  observation,  établie  sur  des  documents  de 
seconde  main  ;  il  nous  parait  impossible  de  voir  en  ce  syndrome 
autre  chose  que  des  phénomènes  transitoires,  essentiellement 
variables  et  fugaces.  Nous  sommes  accoutumés  de  voir  sem- 
blable évolution  an  cours  des'aphasîes  traumatiques  banales  en 
voie  de  régression. 
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L'on  doit  toujours  se  garder  ainsi  des  lésions  externes,  surtout 
lorsqu'elles  s'accompagnent  de  symptômes  passagers.  Harnmond 
rapporte  un  cas  d'aphasie  transcorticale  (1)  guérie  après  ablation 
d'une  esquille  implantée  dans  la  3e  frontale  Ce  n'est  point  là 
déjà  une  localisation  conforme  à  la  théorie,  qui  la  voudrait  sous- 
corticale.  Puis,  qu'est-ce  que  le  syndrome  transcortical  présenté 
par  le  malade?  La  compréhension  du  langage  est  parfaite  ;  le 
blessé  ne  dit  spontanément  que  oui  et  non,  expressions  judicieu- 
sement employées  d'ailleurs.  Mais  il  s'agit  là  de  réponses  brèves, 
exactes,  non  point  d'écholalie.  Dans  un  second  cas,  Harnmond 
porte  le  diagnostic  d'aphasie  transcorticale  pour  un  syndrome 
plus  lointain  encore  du  schéma  de  AVernicke-Lichtheim.  Son 
malade  ne  parle  point,  mais  répète  correctement  quelques  mots  ; 
il  survit  48  heures.  On  trouve  un  hématome  comprimant  le  bord 
postéro-latéral  du  lobe  antérieur  gauche. 

La  malade  de  Magnan  (1880)  avait  une  hémiplégie  droite.  La 
répétition  des  mots  lui  était  impossible  ;  la  lecture  et  l'écriture 
étaient  également  supprimées.  Comment  trouver  en  cela  le  syn- 
drome recherché  ?  D'ailleurs,  la  lésion  est  énorme.  Un  gliosar- 
come  du  lobe  frontal  gauche  atteint  les  3  frontales,  les  circon- 
volutions rolandiques  et  comprime  l'insula.  Il  est  déconcertant 
de  voir  une  telle  observation  tenue  pour  aphasie  transcorticale, 
puisque  l'écholalie  et  l'absence  d'alexie  sont  les  caractéristiques 
des  aphasies  dites  transcorticales.  Or.  l'écholalie  faisait  défaut, 
et  l'alexie  était  totale. 

Heubner  (1889)  et  Pick  (1899)  rencontrent  l'un  et  l'autre  des 
lésions  multiples  parmi  lesquelles  domine  l'atrophie  diffuse  du 
manteau  cérébral.  Le  premier  de  ces  cas  présente  une  complexité 
symptomatique  et  anatomique  empêchant  toute  utilisation.  Un 
homme  de  64  ans  est  frappé  d'hémiparésie  droite.  Il  ne  comprend 
ni  la  parole  ni  l'écriture.  Sans  être  complètement  supprimée  la 
parole  spontanée  est  très  altérée.  Le  malade  désigne  cependant 
nettement  les  objets,  et  dit  bonjour  au  médecin.  La  parole  répé- 
tée et  l'écriture  sous  dictée  sont  conservées,  ainsi  que  la  lecture 

(1)  Ce  cas  a  été  l'objet  d'études  critiques  de  la  part  de  Freud  (1891)  cl  (le 
liothmann  (1006). 
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à  haute  voix,  mais  le  malade  ne  comprend  pas  ce  qu'il  lit.  Il  écrit 
des  mots  sans  suite  et  sans  signification.  Ces  troubles  durent 
6  mois,  et  le  malade  meurt  à  la  suite  d'infarctus  pulmonaires. 
Les  circonvolutions  sont  atrophiées  en  grande  partie.  On  constate 
en  outre  quelques  très  petits  foyers  de  ramollissement  cortical. 
Le  noyau  lenticulaire  gauche  présente  un  ramollissement  allant 
jusqu'à  Pavant-mur. —  Ce  syndrome  n'a  rien  de  transcortical,  car 
dans  l'aphasie  transcorticale  classique  (1).  La  compréhension  du 
langage  parlé,  du  langage  écrit  est  parfaite,  et  cette  compré- 
hension est  altérée  ici.  Puis  les  foyers  cérébraux  sont  multiples 
sans  être  directement  en  rapport  avec  la  3e  frontale. 

Pick  a  simplement  décrit  sous  le  nom  de  troubles  transcorti- 
caux les  symptômes  caractéristiques  d'une  aphasie  en  voie  de  ré- 
gression. Le  malade  aurait  été  frappé  d'une  aphasie  totale  2  ans 
avant  d'être  connu  de  Pick.  Il  existait  encore  à  ce  moment  de  La 
surdité  verbale  :  ceci  exclut  immédiatement  le  diagnostic  de  syn- 
drome transcortical.  A  l'autopsie,  on  ne  trouve  aucune  lésion  en 
foyer,  mais  une  atrophie  en  masse  des  circonvolutions,  prédomi- 
nant à  gauche  sur  le  lobe  frontal  et  La  première  temporale. 

Une  dernière  vérification  anatoinique,  la  plus  récente,  nous  ar- 
rêtera maintenant. 

Rothmann  (1906)  dans  un  très  important  mémoire  auquel  nous 
devons  beaucoup  de  notions  intéressantes,  a  soumis  à  une  criti- 
que fort  sérieuse  toutes  les  observations  précédentes  et  n'en  veut 
retenir  aucune.  Selon  lui,  l'observation  qu'il  publie  serait  la  seule 
répondant  au  schéma  de  Lichtheim,  au  double  point  de  vue  de  la 
clinique  et  de  l'anatomie.  Un  homme  de  82  ans  est  admis  à  l'hô- 
pital. //  ne  peut  fournir  absolument  aucun  renseignement.  Sa 
fille  rapporte  que  six  ans  auparavant, une  hémiplégie  droite  s'ac- 
compagna de  la  perte  complète  du  langage,  mais  que  la  com- 
préhension aurait  été  conservée  dès  le  début.  La  parole  demeura 
toujours  abolie,  le  malade  s'exprimait  par  gestes.  Voici  ce  que 
constate  Rothmann.  Le  malade  comprend  tout.  Spontanément  il 
ne  dit  bien  que  son  nom.  11  compte  bien  jusqu'à  10,  mais  ne  peut 
exécuter  le  calcul  le  plus  simple  sur  ses  doigts. Il  répète  4  ou  5  mots 

(1)  Voir  la  4e  forme  de  Lichtheim  :  Historique. 
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de  suite  sans  paraphasie.maisles  oublie  aussi  tôt. Il  chante  quelques 
mots  :  le  chant  est  moins  bon  que  la  parole  répétée.  11  lit  à  haute 
voix,  mais  très  lentement.  Il  comprend  ce  qu  il  lit.  La  recherche 
de  l'écriture  est  difficile  par  suite  de  la  parésie  et  de  l'ataxie  du 
bras  droit.  L'écriture  spontanée  est  nulle  pour  Tune  et  pour 
l'autre  main.  L  écriture  sous  dictée  est  conservée,  mais  en  partie 
seulement  ;  il  existe  de  la  paragraphie,  et  la  copie  se  fait  lente- 
ment. Le  malade  vécut  7  jours  à  l'hôpital  et  mourut  de  pneumo- 
nie. Les  lésions  rencontrées  sont  complexes  ;  nous  les  donnons 
in  extenso  aux  annexes  de  ce  chapitre.  Un  foyer  allongé  d  avant 
en  arrière  prend  naissance  à  la  hauteur  du  corps  calleux,  dans  la 
couronne  rayonnante  du  lobe  frontal  gauche,  au  niveau  de  l'ori- 
gine de  la  corne  latérale.  Ce  ramollissement  coupe  le  pied  de  la 
3"  frontale,  à  une  notable  distance  de  la  corticalité  il  est  vrai, 
puisque  la  lésion  chemine  en  pleine  substance  médullaire.  La 
corticalité  de  F3  est  intacte  ;  cette  circonvolution  serait  cependant 
dans  son  ensemble  plus  petite  que  la  région  symétrique  de  l'hé- 
misphère droit.  L'insula  est  normale.  La  lésion  s'épuise  dans  le 
lobe  temporal  ;  mais  d'autres  destructions  plus  petites,  indépen- 
dantes du  foyer  principal,  se  rencontrent  dans  la  substance  blan- 
che du  lobe  pariétal  et  du  lobe  occipital. 

On  voit  combien  est  pauvre  la  littérature  de  l'aphasie  motrice 
transcorticale.  Nous  avons  pu  réunir  six  observations  avec  au- 
topsie, et  cinq  d'entre  elles  se  sont  déjà  trouvées  éliminées  par 
Rothmann.  Mais,  et  Rothmann  s'en  est  parfaitement  rendu  compte, 
il  est  difficile  défaire  reposer  toute  une  doctrine  sur  une  observa- 
tion unique.  Le  cas  de  cet  auteur  est  bien  loin  d'être  à  l'abri  de 
toute  critique  :  ne  concerne-t-il  pas  un  homme  de  82  ans,  exa- 
miné pendant  3  jours  seulement,  sous  le  coup  d'une  maladie 
grave,  fébrile  ?  Cet  homme  ne  souffrait-il  pas  d'une  pneumonie 
qui  devait  remporter  7  jours  après  son  admission  à  l'hôpital  ?  Tl 
nous  semble  dangereux  pour  un  auteur,  après  avoir  déclaré  inad- 
missibles toutes  les  observations  antérieures  à  la  sienne,  de  main- 
tenir une  forme  schématique  sur  le  seul  examen  d'un  agonisant. 
Rothmann  insiste,  il  est  vrai,  sur  ce  que,  chez  ce  malade,  le  syn- 
drome aphasique  aurait  été  identique  à  lui-même  pendant  (>  ans  : 
mais  ce  sont  \h  renseignements  de  seconde  main,  et  1  on  sait 
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encore  une  fois  en  quelle  médiocre  estime  il  convient  de  les  tenir. 
Du  reste,  Rothmann  lui-même  ne  peut  expliquer  la  paragraphie 
que  présentait  son  malade,  et  la  lésion  constatée  à  l'autopsie  n'a- 
vait avec  F-j  que  des  rapports  vraiment  recherchés.  Il  existait,  en 
somme,  un  long  foyer  intéressant  le  centre  semi  ovale  de  l'hé- 
misphère gauche,  du  lobe  frontal  au  lobe  occipital. 

Nous  ferons  remarquer  avec  Berg,  la  difficulté  d'interprétation 
de  tous  ces  cas  d'aphasie  motrice  transcorticale.  Cela  se  comprend: 
il  est  impossible,  à  moins  d  escompter  un  hasard,  qui  jamais 
encore  ne  se  vérifia,  de  rencontrer  dans  la  clinique  une  obser- 
vation cadrant  avec  un  schéma  construit  a  priori.  S'obstinera 
vouloir  trouver  des  cas  d'aphasie  transcorticale,  c'est  vouloir  de 
parti  pris,  tourmenter  les  observations  et  chercher  à  faire  dire  au 
malade  ce  qu'il  est  incapable  de  laisser  entendre.  La  différence 
entre  les  constatations  anatomiques  et  les  différents  tableaux 
cliniques  démontre  l  impossibilité  d'établir  une  localisation 
rigoureuse  aux  troubles  transcorticaux  (Berg).  Lewandowsky 
(1U07)  admet  également  qu'il  s'agit  ici  de  vues  théoriques  ;  et  ne 
reconnaît  au  cas  de  Rothmann  qu'une  apparence  de  précision. 

Ainsi,  l'on  s'en  est  facilement  rendu  compte  en  parcourant  les 
quelques  pages  de  ce  chapitre,  la  littérature  de  l'aphasie  motrice 
transcorticale  est  pauvre,  extrêmement  pauvre.  Alors,  que  ce  que 
l'on  appelle  l'aphasie  sensorielle  transcorticale  est  riche  de  nom- 
breuses autopsies,  la  forme  que  nous  avons  étudiée  ici  ne  peut 
se  prévaloir  que  de  quelques  examens  anatomiques. 

Que  conclurons-nous  donc  de  cette  étude  rendue  si  brève  par 
la  simplicité  des  documents  eux-mêmes  ? 

L'aphasie  motrice  transcorticale  n'existe  en  aucune  façon.  Les 
schémas  de  Lichtheim,  les  descriptions  de  Wernicke  visaient  à 
grouper  des  phénomènes  cliniques  ;  ils  n'avaient  pas,  Lichtheim 
le  dit  formellement  dans  la  traduction  anglaise  de  son  œuvre  prin- 
ceps  (1),  la  prétention  de  permettre  des  localisations  anatomiques 
étroites,  de  prévoir  des  foyers  précis  pour  un  svndrome  donné. 
Leci  aete  perdu  de  vue  dans  la  suite  de  ces  dernières  années. 

nous  ve,lons  à  embrasser  d'un  coup  d'œil  les  quelques  ob- 
servations que  nous  avons  pu  réunir,  que  constatons-nous  ?  Au 

(1)  Brain,  1885. 
Moutier 
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point  de  vue  clinique,  et  nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur 
ce  point  en  un  autre  chapitre,  deux  groupements  s  imposent. 

Dans  l'un,  nous  rangerons  des  faits  dont  l'observation  de 
Liohtheim  est  le  prototype.  Il  semble  bien  s  agir  là  simplement 
d'une  aphasie  en  voie  de  guérison.  Dans  l'autre,  nous  placerons 
ces  observations  dans  lesquelles  l'aphasie  est  réduite  ou  douteuse 
et  où.  s'impose  la  notion  dominante  d'une  déchéance  intellectuelle 
certaine.  Dans  des  faits  comme  ceux  de  Rothmann,  de  Pick,  de 
Heubner,  1  affaiblissement  mental  est  évident  ;  ces  malades  bal- 
butient quelques  mots,  répètent  des  fragments  de  phrases  abso- 
lument comme  certains  déments  ou  certains  intoxiqués  le  font. 
D'ailleurs,  que  constate-t-on  à  l'autopsie  ?  Le  foyer  schématique 
allant  sectionner  les  voies  commissurales  de  la  3e  frontale  fait 
défaut.  Ce  que  l'on  trouve,  c'est  une  tumeur  cérébrale  qui  com- 
prime tout  un  hémisphère,  c'est  une  atrophie  généralisée  des  cir- 
convolutions ;  ce  sont  des  lésions  traumatiques  fatalement  im- 
précises en  leurs  limites,  ce  sont  enfin  des  foyers  multiples  de 
ramollissement,  des  zones  de  destruction  étendue. 

Le  type  de  la  soi-disant  aphasie  transcorticale  ne  s'observe 
jamais.  Néanmoins,  les  rares  observations  publiées  sous  ce  nom 
présentent  un  caractère  commun,  le  manque  de  précision  des 
symptômes.  Von  Monakow  le  reconnaît  formellement  ;  on 
trouve  dans  ces  cas  un  peu  de  tout.  Au  point  de  vue  clinique,  les 
malades  présentent  des  troubles  de  l'articulation,  de  la  répétition, 
de  la  lecture,  de  récriture.  Ils  sont  aphasie  de  Broca,  aphasie  de 
Wernicke  ou  démence.  Au  point  de  vue  anatomique,  le  foyer, 
quand  il  existe,  saute  d'un  point  à  l'autre  sans  localisation  pré- 
cise ;  et  d'ailleurs,  la  diffusion  des  lésions  est  de  règle  :  trauma- 
tisme crânien,  hémorragies  méningées  ou  vastes  zones  d'encé- 
phalomalacie. 

En  résumé,  l'aphasie  motrice  transcorticale  n'existe  pas.  ce 
que  l'on  a  décrit  sous  ce  nom  renferme  un  complexus  d'aphasies 
en  voie  do  guérison,  d'aphasies  de  B/oca  plus  ou  moins  atténuées, 
de  troubles  intellectuels  par  compression  cérébrale  ou  par  intoxi- 
cation et  affaiblissement  généraux,  La  raison  anatomique  varie 
d'un  cas  à  l'autre  ;  la  3"  frontale  n'est  jamais  atteinte,  ou  du 
moins  ne  l'est  jamais  isolément.  Le  dépouillement  des  cas  publiés 
ne  sert  de  rien  pour  soutenir  la  localisation  de  Broca. 


CHAPITRE  V 


LA  THÉORIE   DE   LA  GAUCHERIE  CÉRÉBRALE. 
SUPPLÉANCES  ET  RÉÉDUCATION 


On  a  tenu  couramment  les  phénomènes  aphasiques  observés 
chez  les  gauchers  pour  une  confirmation  particulièrement  écla- 
tante du  dogme  de  Broca.  La  théorie  veut  en  effet  que,  liée  à  la 
lésion  du  pied  de  la  3e  frontale  gauche  chez  les  droitiers,  l'apha- 
sie dépende  d'une  altération  du  pied  de  la  3'  frontale  droite  chez 
les  gauchers.  Secondairement,  cette  doctrine  est  devenue  une 
arme  commode  dont  on  a  peut-être  un  peu  abusé  selon  nous. 
Chaque  fois  en  effet  qu'un  fait  contradictoire  de  lésion  du  centre 
de  Broca  sans  aphémie  a  été  observé,  il  s'est  toujours  trouvé 
quelque  partisan  de  la  localisation  classique  pour  déclarer  que  le 
sujet  atteint  était  un  gaucher  méconnu,  un  ambidextre  au  be- 
soin. Ou  bien,  on  admet  que  l'aphémie  a  été  fugitive  et  que  ce 
caractère  transitoire  des  accidents  est  dû  à  une  suppléance  rapide 
de  l'hémisphère  gauche  par  l'hémisphère  droit.  Gaucherie,  ambi- 
dextérité,  suppléance,  sont  des  théories  que  I  on  ne  saurait  appli- 
quer également  à  l'interprétation  de  tous  les  faits.  La  part  de 
vérité  pouvant  exister  ici  est  du  reste  des  plus  difficiles  à  déter- 
miner ;  nous  allons  nous  en  rendre  compte. 

11  est  intéressant  de  remarquer  tout  d'abord  que  la  gaucherie  ne 
lut  pas,  en  tant  que  phénomène  en  rapport  avec  le  déterminisme 
des  troubles  du  langage,  une  constatation  de  l'expérience.  En 
1863,  Broca  considérait  l'aphémie  comme  devant  dépendre  tou- 
jours d'une  lésion  de  la  3°  frontale  gauche,  même  en  coïncidence 
avec  une  hémiplégie  gauche  (1).  Il  n'était  aucunement  question 
alors  de  gaucherie  ou  de  dextérité  cérébrales.  Il  faut  se  souvenir 
en  effet  que  Bouillaud  localisait  les  troubles  du  langage  dans  les 

(1)  Communication  orale  à  Trousseau  [Cliniques,  II,  669) 
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deux  lobes  frontaux.  «  L'éminent  professeur  de  la  Charité,  fait 
remarquer  Carrier  (1867),  hésitait  encore  à  adopter  la  localisa- 
tion si  précise  de  M.  Broca,  qui  cependant  lui  suscitait  cette  ingé- 
nieuse réflexion.  Qui  ne  sait,  dit  Bouillaud,  que  malgré  l'iden- 
tité de  fonctions  qui,  d'une  manière  générale,  existe  entre  nos 
membres  gauches  et  nos  membres  droits,  il  est  cependant  un 
certain  nombre  des  actes  auxquels  ils  sont  affectés,  que  nous 
exécutons,  soit  ordinairement,  soit  même  exclusivement,  avec 
les  membres  droits,  et  de  là  l'expression  si  connue  de  droitiers 
(celle  de  gauchers  est  donnée  à  ceux  qui  par  exception  se  servent 
de  leurs  membres  gauches  dans  l'exécution  des  actes  spéciaux 
dont  il  est  question)...  Eh  bien,  serait-il  absolument  impossible 
que  pour  certains  actes  auxquels  sont  affectés  les  hémisphères 
cérébraux,  la  parole  par  exemple,  nous  fussions  pour  ainsi  dire 
gauchers  !...» 

En  1865  également,  à  propos  du  cas  de  Moreau  de  Tours, 
Broca  publia  les  lignes  suivantes  :  «  Plusieurs  fois  déjà  en  étu- 
diant des  cerveaux  d  aphémiques,  j  'avais  trouvé  que  la  lésion  de 
la  3e  circonvolution  frontale  gauche  n'était  pas  toujours  en  rap- 
port direct  d'intensité  avec  l'altération  du  langage  j'en  avais 
déjà  conclu  que, selon  toute  probabilité,  les  deux  hémisphères  con- 
couraient au  langage  et  pouvaient  se  suppléer  plus  ou  moins  selon 
les  cas,  quoique  la  3°  circonvolution  frontale  de  l'hémisphère 
gauche  fût  toujours  le  siège  principal  de  la  fonction.  »  Tout  en 
admettant  que  proposer  une  différence  fonctionnelle  entre  les  dèux 
hémisphères  cérébraux  serait  bouleverser  la  loi  physiologique 
des  attributions  semblables  de  deux  organes  pairs  ou  symétriques, 
Broca  émit  l'hypothèse  que  la  gaucherie  cérébrale,  manière  d'être 
anormale,  rendait  parfaitement  compte  de  certains  cas  para- 
doxaux (1).  Mais  il  reconnut  formellement  Bouillaud  comme 

(1)  «  M.  Broca...  pense  que  la  circonvolution  droite  et  celle  de  gauche 
ont,  comme  toutes  les  parties  symétriques  des  organes  pairs,  les  mêmes 
propriétés  essentielles,  et  qu'au  nombre  de  ces  propriétés  figure  pour  cha- 
cune délies,  de  pouvoir  présider  à  la  fonction  du  langage;  mais  le  langage 
articulé  étant  en  quelque  sorte  une  fonction  artificielle  et  conventionnelle 
qui  ne  s'acquiert  que  par  une  éducation  spéciale  et  par  une  longue  habitude, 
on  conçoit  que  l'enfant  puisse  contracter  l'habitude  de  diriger  de  préférence 
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étant  le  premier  qui,  par  écrit,  ait  fait  connaître  cette  hypothèse. 

Après  Broca,  Jaccoud  et  Bateman  insistèrent  sur  la  multipli- 
cité des  cas  d'aphasie  où  la  lésion  siégeait  à  droite. Crichton  Brown 
et  Ogle  firent  connaître  d'intéressantes  statistiques.  Depuis  cette 
époque, comme  nous  le  verrons,  un  certain  nombre  d'observations 
ou  d'études  furent  publiées  par  Senator  (1904),  Lefort  (1903), 
Bramwell  (190(5).  La  question  est  des  plus  complexes,  et  Lefort 
a  pu  conclure  que  des  lésions  de  l'hémisphère  droit  pouvaient, 
chez  des  droitiers,  déterminer  l'aphasie.  Bramwell  a  beaucoup 
insisté  également  sur  ces  «  aphasies  croisées  ».  Senator  enfin  a 
donné  une  revue  d'ensemble  intéressante  avec  une  classification 
originale. 

Les  observations  de  gaucherie  cérébrale  et  les  cas  qui  s'y  rat- 
tachent sont  d'une  rareté  relative  :  nous  n'en  avons  pu  réunir 
qu'une  quarantaine.  Tous  ne  sont  pas  favorables  à  la  théorie  clas- 
sique, et  cela  de  deux  façons,  lis  montrent  en  ell'et  que  l'on  peut 
être  droitier  et  se  trouver  aphasique  par  lésion  de  l'hémisphère 
droit,  ou  au  contraire  être  gaucher  et  présenter  le  foyer  patho- 
gène dans  l'hémisphère  gaucbe.  Ils  montrent  en  outre,  compara- 
bles en  cela  à  la  foule  des  observations  étudiées  aux  chapitres 
précédents,  que  droite  ou  gaucbe,  La  lésion  hémisphérique  ne 
peut  être  localisée  au  pied  de  la  3e  frontale.  On  rencontre  en  eiïet 
ou  bien  des  lésions  fort  étendues,  telle  que  le  ramollissement  de 
tout  un  territoire  sylvien,  ou  bien  des  lésions  intéressant  la  zone 
lenticulaire  droite  à  l'exclusion  de  la  3  frontale. 

Les  idéds  en  cours  sur  la  gaucherie  cérébrale.  —  Existe-t-il 
une  suprématie  réelle,  à  peu  près  constante,  de  l'hémisphère 
gauche?  Quelles  sont  les  raisons  de  cette  suprématie?  Que  peut- 
on  en  conclure  intéressant  notre  sujet?  Tels  sont  les  problèmes 
que  nous  voudrions  aborder  maintenant. 

avec  l'une  ou  l'autre  des  deux  circonvolutions  en  question,  la  gymnastique 
oute  spéciale  de  l'articulation.  C  est  ainsi  que  la  plupart  des  actes  qui  exi- 
gent le  plus  de  force  ou  d'adresse  sont  exécutés  de  préférence  avec  la  main 
droite,  et  dirigés,  par  conséquent,  par  l'hémisphère  gauche  du  cerveau.  Mais 
de  même  qu  il  y  a  quelques  gauchers  qui  dirigent  ces  mêmes  aclesavec 
l'hémisphère  droit,  de  même  il  y  a  quelques  individus,  qui  dirigent  de  pré- 
férence le  langage  articulé,  avec  la  3e  circonvolution  frontale  droite  »  Exp. 
titres,  1868. 
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Le  pourcentage  des  gauchers  est  des  plus  utiles  à  connaître 
exactement;  nous  aurons,  dans  un  prochain  paragraphe,  une 
occasion  importante  d'utiliser  nos  connaissances  à  ce  sujet.  On 
se  figure  en  général  que  le  nombre  des  gauchers  est  très  limité. 
Si  l'on  venait  à  demander  à  brûle-pourpoint  à  la  plupart  des  mé- 
decins «  combien,  selon  vous,  y  a-t  il  de  gauchers  sur  cent  indi- 
vidus ?  »  les  chiffres  donnés  en  réponse  oscilleraiei.t  entre  2  et 
5  pour  cent,  rarement  plus.  En  réalité,  cette  proportion  est  bien 
plus  forte  qu'on  ne  le  croit  généralement.  Malgaigne  (1859)  a 
trouvé  un  gaucher  sur  10  ou  12  hommes  examinés.  Hecht  et 
Langstein  (1900)  donnent  un  pourcentage  plus  élevé  encore  :  un 
gaucher  contre  8  droitiers.  Le  travail  de  Masini(l)  donne  un 
dixième  de  gauchers,  exactement  1  pour  10,047  Ces  statistiques 
portent  uniquement  sur  des  individus  normaux  (2). 

L'ensemble  de  ces  recherches  est  intéressant,  mais  présente 
le  grave  défaut  de  ne  point  tenir  un  compte  suffisant  du  sexe  et 
surtout  de  l'âge  des  malades  examinés.  D'un  autre  côté,  Malgai- 
gne, Hecht  et  Langstein  n'examinaient  que  quelques  dizaines 
d'individus  ;  Masini  accuse  un  relevé  de  230  sujets.  Ces  chiffres 
étant  trop  faibles  selon  nous  pour  fixer  nettement  le  pourcentage 
des  gauchers,  il  convenait  de  reprendre  avec  méthode  cette  étude. 

La  gaucherie  est  souvent  beaucoup  plus  difficile  à  diagnosti- 
quer que  l'on  ne  le  croirait  de  prime  abord,  les  personnes  inter- 
rogées ne  se  rendant  pas  toujours  un  compte  très  précis  du  sens 
de  la  question  posée.  Il  est  particulièrement  intéressant  de  voir 
avec  quelle  fréquence  on  répond  à  cette  question.  «  De  quelle 
main  vous  servez-vous  le  plus  volontiers?  »  par  cette  réponse  : 
«  Des  deux  également  !  »  Tl  convient  de  noter  aussi  que  très  sou- 
vent les  adultes  ambidextres  sont  simplement  des  gauchers  dont 
le  penchant  naturel  a  été  contrarié  dans  un  but  pédagogique  et 
dont  la  main  droi  te  s'est  éduquée  à  l'école  ou  à  l'atelier.  11  est  très 
probable  en  outre  que  les  enfants  sont  ambidextres  dans  les  pre- 

(1)  Masini,  Mensurations  composées  des  membres  (à  propos  des  accidents 
du  travail),  Gaz.  des  hûp.,  1907,  1036  38.  Sur  209  droitiers,  l'auteur  a  cons- 
taté 16  fois  une  force  plus  grande  du  bras  gauche  :  voilà  qui  n'est  pas  de 
nature  à  satisfaire  la  plupart  des  théories. 

(2)  Voir  statistique  de  Souques  à  la  fin  du  chapitre,  p.  128. 
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miers  mois  de  la  vie;  Audenio  (1)  se  rallie  à  cette  manière  de 
voir. 

On  ne  doit  pas,  d'un  autre  côté,  se  hâter  de  ranger  parmi  les 
gauchers  tout  individu  qui  parfois  se  sert  de  sa  main  gauche 
pour  un  acte  bien  déterminé,  tel  que  bêcher,  allonger  un  coup 
de  poing,  déboucher  une  bouteille,  etc.  Mais  nous  tiendrons  pour 
gaucher,  celui  qui,  d'une  façon  habituelle,  accomplira  de  la  main 
gauche  une  série  d'actes  professionnels  ou  usuels  généralement 
effectués  de  la  main  droite.  L'écriture  ne  sert  de  rien  ici  pour 
catégoriser  les  individus,  puisque,  de  par  l'éducation  uniformé- 
ment reçue,  nous  apprenons  tous  à  écrire  de  la  main  droite. 
Les  gauchers  complets,  c'est-à-dire  les  individus  qui  peuvent 
écrire  de  la  main  gauche  seulement,  sont  extrêmement  rares. 
Nous  n'en  avons  observé  que  deux.  En  revanche,  on  observe  un 
peu  plus  souvent  des  individus  pouvant  tracer  également  bien 
des  deux  mains  les  caractères  normaux,  et  pouvantdc  plus  écrire 
couramment  en  miroir  de  la  main  gauche.  Dans  la  pratique,  si 
l'on  vient  à  vouloir  établir  rétrospectivement  la  manière  d'être 
d'un  malade,  il  convient  d'attacher  une  grande  valeur  aux  gestes 
coutumiers  de  la  table.  La  façon  de  manger,  de  boire,  de  s'es- 
suyer la  bouche,  de  se  moucher  permettent  d'avoir  au  moins  une 
présomption  en  faveur  de  la  gaucherie  ou  de  la  droiterie. 

11  convient  enlin  de  ne  tenir  pour  ambidextres  que  les  individus 
faisant  indifféremment  de  l'une  ou  de  l'autre  main  les  mêmes 
travaux  ;  on  voit  des  hommes  qui  se  servent  de  leur  main  gauche 
pour  accomplir  toute  une  série  d'actes,  de  leur  main  droite  pour 
en  accomplir  une  autre  série  distincte  de  la  première,  sans  qu'il 
soit  possible  de  discerner  la  prépondérance  d  un  côté  ou  de  l'autre. 
On  se  souviendra  que  mainte  profession  crée  une  gaucherie  ou 
une  ambidextérité  secondaires  qu'il  faut  savoir  discerner. 

Nous  avons  examiné  près  d'un  millier  de  personnes  diverses. 
Plus  les  séries  se  composent  d'individus  jeunes,  et  plus  les  gau- 
chers sont  nombreux  ;  Uecht  et  Langstein,  examinant  des  recrues 
de  21  ans,  trouvaient  un  gaucher  sur  9.  Avec  des  adultes,  on 

(1)  Audenio,  L'homme  droit,  l'homme  gauche  et  l'homme  ambidextre, 
VI*  Congrès  international  d'anthropologie  criminelle,  Turin,  190G. 
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obtient  des  chiffres  oscillant  de  10  à  11  0/0.  Mais  nous  avons  cru 
que  seules  seraient  démonstratives  des  séries  formées  unique- 
ment de  vieillards,  dont  les  réponses  auraient  évidemment  une 
précision  et  une  valeur  autres  que  les  réponses  déjeunes  hommes. 

Notre  statistique  porte  sur  600  vieillards  hospitalisés  à  Bicêtre. 
Nous  avons  trouvé  un  gaucher  sur  11  individus. 

En  chiffres  ronds,  il  se  rencontre  9  gauchers  et  2  ambidextres 
contre  89  droitiers  (1).  On  remarquera  par  suite  que  toutes  les 
statistiques  s'accordent  à  donner  en  moyenne  une  proportion 
d'environ  10  gauchers  pour  100  personnes.  Sans  insister  davan- 
tage ici,  ne  sent-on  pas  déjà  une  disproportion  entre  la  quantité 
si  faible  d'hémiplégiques  gauches  frappés  d'aphasie  et  le  nombre 
réellement  élevé  des  individus  gauchers. 

Quelles  peuvent  être  les  raisons  données  pour  justifier  la  su- 
prématie au  moins  relative  de  l'hémisphère  gauche  sur  le  droit? 
Les  tentatives  d'explication  ont  été  fort  nombreuses.  Ogle  (1871), 
Armand  de  Fleury  (1874)  et  Broca  insistèrent  sur  la  différence 
entre  les  modes  d'origine  et  la  longueur  des  carotides,  et  s'effor- 
cèrent de  prouver  ainsi  la  précocité  du  développement  de  l'hémi- 
sphère gauche  mieux  irrigué  (2).  Rernard,  dans  son  importante 
monographie,  se  contente  de  reprendre  les  idées  de  Bouillaud  et 
de  Broca  ;  et  ce  n'est  plus  dans  une  disposition  particulière  des 
vaisseaux  se  rendant  au  cerveau  que  Von  Martens  (1890)  cherche 
l'explication  désirée,  mais  bien  dans  une  conformation  anatomi- 
que  des  artères  du  membre  supérieur  droit. 

(1)  En  tenant  compte  des  fractions,  j'ai  trouvé  un  gaucher  sur  H,  36,  — 
un  ambidextre  sur  45,  45.  Il  existe  de  même  contre  88,98  droitiers  2,22  am- 
bidextres et  8,  80 gauchers. 

(2)  Lawrence  (1869)  s'est  également  demandé  pourquoi  l'on  est  droitier; 
il  pose  du  reste  beaucup  d'autres  points  d  interrogation  demeurés  sans  ré- 
ponse. C'est  ainsi  qu'il  voudrait  savoir  pourquoi  l'athérome  préfère  les 
vaisseaux  de  l'hémisphère  gauche  aux  vaisseaux  de  l'hémisphère  droit  et 
pourquoi  enfin,  le  ramollissement  atteint  avec  une  prédilection  spéciale  la 
fameuse  circonvolution  de  Broca  et  l'insula  de  Reil  qui  luiesl  proche.  Enfin, 
pris  d'un  lyrisme  géographique  bien  inattendu  l'auteur  s'écrie:  «  L'embo- 
lie et  le  ramollissement  ne  sont  que  les  lacs  Victoria  Nyanza  et  Albert 
Nyanza  de  la  question.  Alheroma  en  est  le  lac  Tanganyika.  Où  trouverons- 
nous  un  Livingstone  pour  l'explorer?  » 
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Ces  théories  analomiques  ne  font  encore  que  constater  des 
faits,  et  ces  faits  sont  bien  légers,  bien  variables  d'un  individu  à 
l'autre.  Il  resterait  à  expliquer  pourquoi  tel  côté  se  trouve  irrigué 
mieux  que  tel  autre.  Dareste  nous  paraît  le  seul  à  s'être  efforcé 
de  présenter  une  explication  embryogénique  de  ces  phénomènes 
complexes. 

Chez  les  vertébrés  allantoïdiens,  l'embryon  s'applique  d'abord 
sur  le  vitellus  parla  face  antérieure,  puis  par  le  côté  gauche.  Ce 
retournement  se  fait  parfois  sur  le  côté  droit.  Il  peut  en  résulter 
des  compressions  et  des  anomalies  diverses,  parmi  lesquelles  la 
gaucherie  devrait  peut-être  se  ranger  (1). 

Un  certain  nombre  d'auteurs  invoquent  non  plus  une  disposi- 
tion anatomique  aveugle,  mais  des  habitudes  fonctionnelles  plus 
ou  moins  imposées  par  la  structure  de  notre  corps.  De  Beuze 
croit  que  l'homme,  s'effaçant  pour  protéger  son  cœur,  a  toujours 
tendu  le  bras  droit  en  avant.  Weber  (1905)  précise  cette  idée  un 
peu  déconcertante  :  il  y  aurait  eu  dans  l'âge  de  pierre  un  plus 
grand  nombre  de  gauchers  qu'à  présent,  mais  dans  les  combats 
l'homme  primitif  remarqua  qu'en  se  servant  de  sa  main  droite 
pour  tenir  son  arme,  il  protégeait  mieux  son  corps  :  il  devint 
droitier.  Plus  tard  cette  habitude  exerça  une  action  favorable 
sur  le  développement  de  l'hémisphère  gauche  qui  se  trouva  mieux 
préparé  à  loger  le  centre  du  langage  —  Cunningbam  (1904)  a  spé- 
cialement étudié  la  dextérité  à  la  lumière  de  l'évolution  anthro- 
pologique. De  Mortillet  avait  reconnu  par  l'étude  des  armes  néo- 
lithiques qu'à  cette  époque  la  différence  dans  l'emploi  des  deux 
mains  ne  devait  pas  être  aussi  accentuée  qu'à  l'heure  actuelle.  11 
semble  donc  bien,  et  c'est  la  conclusion  de  Cunningham,  que 
1  homme  soit  devenu  droitier  seulement  à  partir  de  l'époque  de 
1  évolution  de  l'espèce  humaine  où  les  membres  supérieurs  ces- 
sant d'être  utilisés  pour  la  déambulation  n'ont  plus  servi  qu'aux 
usages  qui  leur  sont  dévolus  actuellement.  Le  même  point  de  vue 
est  partagé  par  Lewandowsky(  1 907).  Cet  auteur  admet  que  le  côté 
droit  s  est  trouvé  plus  commode  pour  porter  les  armes,  pour  fau- 

(1)  D .vu este.  Hypothèse  sur  l'origine  des  droitiers  el  des  gauchers.  Bull 
de  la  boc.  a  anthropologie,  1885,  415. 
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cher,  plus  tard  pour  écrire,  et  que  l'accumulation  répétée  de  toutes 
ces  petites  choses  a  fini  par  causer  une  tendance,  une  ébauche 
héréditaires.  Ces  remarques  sont  intéressantes,  mais  aucune  ne 
nous  donne  la  solution  désirée  :  pourquoi  l'hémisphère  gauche 
est-il  prépondérant?  pourquoi  dans  cet  hémisphère  un  centre  du 
langage  au  niveau  de  la  3U  frontale  ?  Ici,  comme  partout  ailleurs, 
1  atavisme  spécialement  invoqué  encore  par  Hughlings  Jackson 
ou  Bianchi  (1905)  reste  mystérieux  (1). 

Nous  avons  vu  que  ni  les  dissections  de  vaisseaux  ,  ni  les  hypo- 
thèses anthropologiques  ne  pouvaient  nous  satisfaire.  Quelques 
cherchent  s  se  sont  efforcés  de  trouver  dans  le  cerveau  lui  même 
la  raison  des  différences  constatées.  Bastian  avait  déjà  noté  il  y  a 
longtemps  (2),  la  densité  plus  forte  de  la  corticalité  à  gauche.  Il 
attribuait  ce  phénomène  au  nombre  plus  grand  des  cellules  et  des 
fibres  d'association  de  ce  côté  Van  Biervliet  (1890)  est  revenu 
sur  l'asymétrie  de  l'encéphale  humain.  Il  eût  été  légilime  de  con- 
clure, faut-il  remarquer.  «  que  chez  l'homme  droit,  1  hémisphère 
cérébral  gauche,  et  chez  l'homme  gauche,  l'hémisphère  cérébral 
droit,  l'emporte  en  volume  et  en  poids  sur  l'hémisphère  opposé  ». 
Or,  d'après  Luys  et  Boydl  hémisphère  gauche  est  le  plus  pesant, 
tandis  que  le  contraire  serait  vrai  d'après  Giacomini,  Gaglio, 
Mattei.  iMorcelli.  Il  est  surprenant  de  voir  ainsi  l'hémisphère  qui 
agit  le  plus  peser  le  moins.  Van  Biervliet  fait  remarquer  que 
a  dans  chaque  hémisphère,  il  faut  distinguer  au  point  de  vue 
fonctionnel  la  substance  blanche  de  la  substance  grise,  cette  der- 
nière constituant  les  centres  sensitivo-moteurs  h.  Et  comme  la 
substance  grise  est  d'après  Baistrochi  de  densité  moindre  que  la 
substance  blanche,  étant  donné  d'un  autre  côté  que  d'après 
Cianini  la  substance  grise  est  proportionnellement  plus  forte  sur 
l'hémisphère  gauche  des  droitiers  que  sur  leur  hémisphère  droit, 
on  peut  admettre  que  l'hémisphère  gauche,  tout  en  étant  plus 

(1)  Pour  Bichat  i  Recherches  physiologiques  sur  la  vie  el  la  mort,  Paris.  1 805, 
p  25  —  Nouvelle  éd.  Masson,  1 860,  p.  20),  nous  sommes  droitiers  parce 
que  cerlains  mouvements,  pour  ÔLe  compris,  doivent  être  toujours  exécutés 
dans  le  même  sens. 

(2)  Ch.  Bastian,  On  llie  specilic  gravily  of  the  human  brain.  ./.  of  the 
mental  science,  1866,  pp.  28-32. 
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développé,  pèse  moins  que  l'hémisphère  droit.  «  Ce  dernier  serait 
plus  petit  mois  constitué  par  une  plus  grande  quantité  des  matiè- 
res denses  (substance  blanche)  et  une  moindre  proportion  de  ma- 
tière moins  dense  (substance  grise).  » 

Enfin,  nous  grouperons  sous  la  dénomination  générale  de 
théories  pathologiques,  les  vues  des  auteurs  tenant  pour  anormale 
la  gaucherie.  Richerand,  Moll  d'Oran  (1905)  montrent  que  le  côté 
gauche  est  dans  la  majorité  des  cas,  un  coté  faible,  aux  localisa- 
tions morbides  fréquentes.  D'après  Lanne longue  (1)  beaucoup 
d'enfants  débiles  seraient  gauchers.  Pour  Lombroso  (2)  le  manci- 
nisme  est  fréquent  chez  les  criminels  ;  c'est  un  stigmate  de  dégé- 
nérescence, dit  il  avec.  Tonnini.  —  Sol  lier,  Kedlieh(3),  May  et  (4) 
signalent  l'ambidoxtérité  ou  la  iraucheric  chez  les  idiots  et  les 
épileptiques.  Chez  eux.  il  y  aurait  de  16  à  30  0/0  de  gauchers. 

En  somme,  aucune  de  ces  théories  n'est  satisfaisante  La  plu- 
part constatent  certains  faits  exacts  ;  elles  en  grossissent  alors 
l'importance  d  une  façon  disproportionnée.  Les  autres  sont  de 
pures  hypothèses.  Ainsi,  au  cas  où  réellement  l'effacement  du 
corps  dans  la  lutte,  déterminerait  la  dextérité,  la  gaucherie  de- 
vrait accompagner  l'inversion  des  viscères  Or,  l'on  nous  a  jus- 
tement rapporté  l'histoire  d  un  médecin  présentant  cette  anoma- 
lie :  il  était  simplement  droitier. 

De  même,  n'a  t  on  pas  grandement  exagéré  la  valeur  de  la  gau- 
cherie comme  stigmate  de  dégénérescence?  Si  les  peuples  primi- 
tifs sont  ambidextres,  c'est  que  la  spécialisation  nécessaire  aux 
actes  si  complexes  de  la  vie  moderne  ne  les  a  pas  déformés.  Si 
tant  d'idiots  sont  gauchers,  c'est  qu'à  l'âge  où  l'on  examine  ces 
malheureux,  des  enfants  normaux  donneraient  eux  aussi  une 

(1)  O.-.M.  Lannelongue,  Gaucherie  et  droiterie,  in  Leçons  de  clinique  chirur- 
yicale.  Paris.  1903,  Masson,  éd.,  pp.  437-5  0. 

(2)  Lombhoso, L'homme  criminel.  Paris,  2e  éd.,  Alcan,  1895,  pp.  330  et  332- 
355. 

(3 >  Redlich,  L'ppilppsie  chez  les  gauchers.  Soc.  rnéd.  de  Vienne,  séance 
du  9  mars  1907.  Compte  rendu  in  Semaine  méd  ,  n"  12. 

(4)  iM\YET.  Les  stigmates  anal  > iniques  et  physiologiques  de  la  dégénérescence 
et  les  pseuclo  stigmates  analomiques  et  phtisioloijiqu.es  de  la  criminalité,  Lyon, 
1902,  Storck,  éd.,  p.  97. 
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forte  proportion  de  gauchers  ;  et  nous  croirions  volontiers  que  si 
beaucoup  d  individus  pathologiquement  tarés  se  trouvent  être 
manciniens,  cela  tient  à  leur  maladie  plus  que  celle-ci  ne  tient  à 
la  gaucherie.  Beaucoup  d'auteurs  semblent  encore  animés  à. 
l'égard  des  gauchers  de  la  superstition  antique,  et  paraissent  dis- 
posés à  trouver  étymologiquement  «  sinistres  »  tous  ceux  dont 
la  main  droite  n'est  pas  la  plus  habile. 

Noies  tenions  à  montrer  f  ambiguïté  de  toutes  les  théories  qui 
touchent  à  la  gaucherie,  afin  de  combattre  la  facilité  avec  laquelle 
on  fait  intervenir  cette  manière  d'être  dans  la  solution  expéditive 
des  cas  contraires  à  la  localisation  de  Broca.  Dire  en  présence 
d'une  frontale  détruite  sans  aphasie,  «  gaucher  méconnu  »,  c'est 
émettre  une  opinion,  ce  n'est  en  aucune  façon  faire  œuvre  dé- 
monstrative. Pour  que  la  formule  énoncée  ait  quelque  valeur,  il 
faudrait  à  l'heure  actuelle  posséder  la  preuve  des  propositions 
suivantes  :  la  gaucherie  et  la  dextérité  sont  des  dispositions  fonc- 
tionnelles liées  à  des  différences  de  structure  soit  de  l'organisme 
entier,  soit  du  cerveau  (1),  —  la  gaucherie  manuelle  implique  la 
gaucherie  cérébrale,  —  un  hémisphère  seulement  {le  gauche  ou  le 
droit)  préside  aux  fonctions  du  langage.  De  fait,  on  a  un  peu 
trop  oublié  jusqu'ici  que  notre  cerveau  renferme  deux  moitiés 
symétriques.  11  est  bien  évident  cependant  que  même  chez  les 
droitiers,  1  hémisphère  droit  joue  un  rôle  considérable  à  peine 
soupçonné  jusqu'ici  (2).  Bastian  (1897)  insiste  sur  ces  données  ;  il 
fait  observer  que  le  cerveau  droit  ne  peut  pas  rester  tout  à-fait  sans 
éducation,  qu'il  s'agisse  de  la  compréhension  ou  de  la  production 
de  la  parole.  Il  considère  d'ailleurs  comme  une  pure  hypothèse  la 
théorie  exprimée  par  Wyllie  (1895)  sur  le  «  débordement  d'éduca- 
tion dans  l'hémisphère  opposé  ». 

Les  réserves  de  Bastian  ont  trouvé  peu  d'écho.  Signalons 
cependant  que  dès  188G,  Gudden  avait  osé  proclamer  son  absence 
de  conviction  vis-à-vis  du  centre  de  l'aphasie  et  vis-à-vis  de  la 

(1)  La  gaucherie  est  souvent  héréditaire,  sans  que  Ton  ait  pu  découvrir 
à  ce  phénomène  aucune  cause  objective. 

(2i  Pour  MiRALué  (thèse,  p.  93),  «  le  cerveau  droit  n'a  rien  à  voir  avec 
la  fonction  du  langage  ».  —  Au  contraire.  Pierre  Marie  et  Kattwinkel  ont 
insisté  sur  les  troubles  dysartriques  si  fréquents  dans  l'hémiplégie  gauche. 
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théorie  des  gauchers  cérébraux.  Pour  lui,  préformé  ou  acquis,  le 
centre  de  la  parole  se  développe  bien  avant  que  la  moindre  habi- 
leté manuelle  ne  soit  manifeste.  D  un  autre  côté,  Guddennepeut 
admettre  une  étroite  localisation  hémisphérique  ;  car  en  ce  cas, 
l'hémisphère  opposé,  peu  utile  avec  ses  circonvolutions  inem- 
ployées, stériles,  devrait  s'atrophier  en  masse. 

Enfin,  pourétayer  la  théorie  du  «  gaucher  méconnu  »,  la  loi 
suivante  devrait  être  absolument  hors  de  doute  :  le  gaucher  ou  le 
droitier  font  toujours  leur  aphasie  de  Broca,  celui-ci  par  lésion 
de  sa  3e  frontale  gauche,  celui-là  par  destruction  de  sa  3q  fron- 
tale droite.  C'est  h  rechercher  la  vérification  —  ou  l'infirmation 
—  de  ce  quatrième  théorème  que  nous  nous  attacherons  main- 
tenant. 

Fréquence  et  localisa  ion  de  l'aphasie  de  Broca  chez  les  gau- 
chers. —  Etant  donné  que  10  0/0  des  adultes  sont  gauchers,  et 
ce  chiffre  est  certainement  un  minimum,  l'aphasie  accompagnant 
L'hémiplégie  gauche  devrait  s'observer  assez  fréquemment  en 
théorie.  En  est-il  ainsi  dans  l'observation  courante?  En  aucune 
façon,  nous  allons  le  montrer. 

Sur  320  hémiplégies  observées  depuis  8  ans  dans  le  service  de 
Bicêtre,  100  siégeaient  à  droite,  160  siégeaient  k  gauche  (lj. 
Soixante  fois  l'aphasie  de  Broca  coïncidait  avec  l'hémiplégie 
droite  ;  cette  aphasie,  en  revanche,  n'a  pas  été  observée  une  seule 
fois  chez  les  hémiplégiques  du  côté  gauche.  Or,  il  faut  bien  ad- 
mettre que  parmi  ces  derniers  se  trouvait  au  moins  une  dou- 
zaine de  gauchers.  Dès  lors,  il  est  on  ne  peut  plus  extraordinaire 
que  jamais  l'aphasie  n'ait  été  observée  en  concurrence  d'une 
hémiplégie  gauche.  11  en  résulte  évidemment  ceci  :  la  théorie  de 
la  gaucherie  cérébrale  ne  peut  expliquer  la  prédominance  de 
l  aphasie  par  lésions  cérébrales  de  l hémisphère  gauche.  C'est 
répéter  sous  une  autre  forme  qu'il  n'existe  aucun  parallélisme 
entre  la  gaucherie  verbale  et  la  gaucherie  manuelle. 

L  examen  de  brèves  statistiques  avait  du  reste  éveillé  l'éton- 
nement  de  quelques  auteurs.  Kalender  et  Kirkes  (1807)  obser- 

(1)  On  croyait  jadis  (cf.  Broca,  Ogle,  etc.)  à  la  fréquence  beaucoup  plus 
grande  des  hémiplégies  droites.  C'est  là  une  erreur  assez  importante. 


126      l'aphasie  de  broca  et  sa  localisation  cérébrale 


vèrent  sur  13  hémiplégies  droites,  12  cas  d'aphasie  ;  sur  13  hémi- 
plégies gauches,  au  contraire,  l'aphasie  ne  fut  pas  reconnue  une 
seule  fois.  Kussmaul  donne  un  pourcentage  analogue.  Hammond 
(1871)  n'a  rencontré  que  17  cas  d'aphasie  avec  hémiplégie  gauche, 
contre  243  aphasies  avec  hémiplégie  droite.  Sur  82  autopsies 
d'aphasiques,  deux  fois  seulement  1  hémisphère  droit  se  trouva 
en  cause. 

L'hémiplégie  gauche  et  l'aphasie  coïncident  donc  rarement. 
Cela  déjà  est  un  argument  puissant  contre  la  théorie  de  la  gau- 
cherie cérébrale.  D'autres  arguments  anatomiques  et  cliniques 
vont  renforcer  nos  déductions. 

Un  droitier  fail-il  toujours  une  aphémie  par  lésion  de  la 
3e  frontale  gauche,  et  réciproquement  un  gaucher  fait-il  toujours 
une  aphémie  par  lésion  de  la  3"  frontale  droite  '.  La  théorie  de  la 
gaucherie  cérébrale  l'exige  dans  tous  les  cas  :  les  faits  démen- 
tent la  théorie.  Sans  doute,  chez  les  gauchers  s'observe  parfois 
Taphémie  par  lésion  de  l'hémisphère  droit.  Mais  chez  des  droi- 
tiers, Farge,  Oppenheim,  Prcobrashensky,  Senator  observent  des 
aphasies  par  altération  de  l'hémisphère  droit.  Chez  des  gauchers, 
Wood  et  Byrom-Bramwell  voient  se  développer  une  aphasie  par 
destruction  de  l'hémisphère  gauche,  et  Bramwell  considère  à 
jusle  titre  ces  «  aphasies  croisées  \>  comme  fort  embarrassantes 
pour  la  théorie  classique.  Puis,  dans  un  grand  nombre  des  obser- 
vations données  pour  favorables  à  la  gaucherie,  on  omet  I  essen- 
tiel, l'indication  de  la  gaucherie  ou  de  la  dextérité  du  malade.  Il 
s'agit  d  individus  frappés  d'aphasie  par  maladie  du  cerveau  droit. 
On  a  conclu  de  ce  fait  qu  ils  étaient  gauchers  ;  en  réalité,  il  s'agit 
là  d'un  diagnostic  rétrospectif  reposant  sur  une  véritable  pétition 
de  principes.  Le  raisonnement  est  en  effet  le  suivant:  ce  sujet 
présente  une  lésion  droite  ayant  déterminé  l'aphasie;  donc,  il 
était  gaucher. 

Maintenant,  les  autopsies  des  aphasiques  annexées  à  ce  chapi- 
tre prouvent-elles  directement  en  laveur  du  centre  de  Broca?  En 
aucune  façon.  Sur  18  examens  post  mortëm  utilisables,  13  fois 
nous  constatons  soit  un  ramollissement  du  territoire  sylvien,  soit 
des  lésions  multiples.  Dans  G  cas  au  contraire  (1),  la  zone  lenti- 

(1)  Cas  de  Baleman,  Bouchnrd,  Oppenheim,  While  Haie,  Robertson, 
Preobrashensky. 
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culaire  est  atteinte,  et  la  3*  frontale  intacte.  C'est  prouver  une 
fois  de  plus  1  ind  épendance  de  FA  et  des  fonctions  du  langage. 

En  résumé,  la  théorie  de  la  gaucherie  cérébrale,  pleine  d  obs- 
curités, contredite  par  les  faits,  ne  peut  servir  à  expliquer  pour 
les  partisans  du  centre  de  ISroca  les  destructions  de  ce  centre  sans 
aphasie.  —  Les  autopsies  d  aphasie  chez  les  gauchers  montrent,  à 
l  >  gai  des  autopsies  d  aphasie  chez  les  droitiers,  la  contingence 
des  lésions  de  la  3e  frontale,  la  constance  des  lésions  de  la  zone 
lenticulaire  (1). 

La  question  des  suppléances  et  de  la  rééducation.  —  En  pré- 
sence d'une  3d  frontale  gauche  détruite  sans  aphasie  de  Broca.  les 
classiques  invoquent,  soit  la  gaucherie  méconnue,  soit  la  sup- 
pléance ou  la  rééducation  de  centres  divers.  Nous  croyons  avoir 
montré  ce  qu'il  fallait  penser  de  la  théorie  de  la  gaucherie.  Qu'il 
existe  des  gauchers  du  cerveau,  cela  n  est  point  niahle  et  nous  ne 
songeons  guère  à  le  discuter.  Ce  que  nous  avons  voulu  montrer 
seulement,  c'est  que  cette  théorie  de  la  gaucherie  ne  pou  vait  sau- 
ver la  3b  frontale. Nous  voudrions  maintenant  attirer  l'attention  sur 
uneconstatationanalogue,c  est  que  suppléance  et  rééducation  peu- 
ventexister. existent  sans  doute, maisque  les  considérer  comme  des 
phénomènes  banaux,  assez  bien  connus  pour  préserver  l'autorité 
du  centre  de  Broca,  est  une  simple  hypothèse.  A  l'autopsie  d'un 
individu  n'ayant  jamais  présenté  de  trouble  de  1  articulation  du 
langage,  on  trouve  la  3  frontale  détruite.  On  fait  remarquer  alors 
que  si  cette  destruction  a  pu  passer  silencieuse,  c  est  que  l'hémis- 
phère droit  a  suppléé  l'hémisphère  gauche.  Or,  nous  ne  savons 
rien  de  telles  suppléances.  Qu'elles  séduisent  notre  esprit,  c'est 
possible,  mais  dans  le  cas  particulier,  elles  ne  sont  soutenables 
que  si  l'on  admet  a  priori  le  rôle  joué  par  la  3;  frontale. 

11  en  est  de  même  de  la  rééducation,  ou  mieux  de  l'éducation 
d'un  nouveau  centre.  Cela  aussi  est  possible,  mais  nous  n'en 
avons  pas  la  preuve  2).  Nous  connaissons  sans  doute  des  réédu- 

(1)  Il  existe  également  un  certain  nombre  d'aphasies  de  Wernicke  par 
lésions  droites;  citons  les  observations  de  Finkenburg,  Banli  JolTroy, 
Wernicke,  Kanders,  Von  Monukow,  lin tzian,  Freud.  iNous  n  avons  pas  à 
les  utiliser  ici . 

(2)  Lewandowsky  (1907)  se  range  à  cette  manière  de  voir. 
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cations  ;  mais  elles  sont  lentes,  pénibles,  progressives,  et  plutôt 
que  d'admettre  qu'un  centre  soudain  détruit  est  remplacé  sou- 
dain par  un  centre  soigneusement  tenu  en  réserve  (1)  il  est  plus 
simple  d'admettre  que  le  centre  détruit  n'a  pas  la  valeur  sym- 
ptomatique  qu'on  lui  accorde. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  voulu  approfondir  la  question  des 
suppléances  ou  de  la  rééducation  ont  dû  reconnaître  que  tout, dans 
cet  ordre  d'idées,  était  possible  en  théorie,  impossible  à  prouver 
en  pratique  (2).  Aussi  tiendrons-nous  pour  décevantes  et  stériles 
les  théories  de  la  gaucherie  méconnue,  de  l'ambidextérité,  de  la 
suppléance  ou  de  l'éducation  immédiates  des  centres  nerveux. 
Ces  théories  sont  à  refondre  complètement,  mais  nous  ne  doutons 
pas  que  débarrassées  de  la  préoccupation  de  la  3°  frontale,  pour 
le  soutien  de  laquelle  elles  furent  inventées  par  Broca,  elles  ne 
puissent  aboutir  à  des  découvertes  intéressant  également  la  patho- 
logie nerveuse  et  la  pathologie  générale  ^3). 

(1)  Byrom  Bramwell  préfère  rejeter  le  centre  de  Broca  que  d'avoir  recours 
à  semblable  raisonnement,  tout  classique  soit-il. 

(2)  Pour  Hughlings  Jackson  (1880),  peut-être  existe  t-il  pour  la  compréhen. 
sion  du  langage,  une  opératio  i  double  commençant  dans  1  hémisphère  droit, 
et  se  terminant  dans  des  centres  situés  à  gauche,  centres  d'un  niveau  supé- 
rieur à  ceux  que  l'on  croit  d'ordinaire  être  les  centres  uniques  du  langage. 
Licbtheim  (  1 885 )  pense  que  l'hémisphère  gauche  préside  seul  à  la  compré- 
hension du  langage,  tandis  que  les  parties  homologues  de  l'hémisphère 
droit  servent  également  il  est  vrai  à  l'innervation  motrice  des  organes  du 
langage,  mais  ne  sont  pas  exercées  à  combiner  cette  innervation  motrice 
pour  en  produire  les  mouvements  de  la  parole.  Enfin,  Bramwell  (1897) 
admet  que  chez  quelques  droitiers  dont  les  ancêtres  ont  pu  ôlre  gauchers, 
les  centres  directement  actifs  du  langage  peuvent  peut-être  en  de  rares  cir- 
constances être  placés  dans  1  hémisphère  droit. 

(3)  M.  Souques  a  récemment  examiné,  au  point  de  vue  de  la  gaucherie  ou 
de  la  dextérité,  10S0  individus.  Il  a  bien  voulu  nous  communiquer  sa  très 
importante  statistique.  Sur  540  hommes,  il  a  trouvé  32  gauchers  14  ambi- 
dextres ;  sur  540  femmes,  27  gauchères,  4  ambidextres.  Sur  100  individus 
examinés,  l'on  a  donc  rencontré  7  gauchers  ou  ambidextres  ;  c  est  la  propor- 
tion lapins  faible  observée  à  ce  jour.  A  ne  tenir  compte  que  des  hommes, 
on  retrouve  à  peu  près  nos  chillres,  il  est  vrai. 
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Frappé  de  la  fréquence  insolite  du  ramollissement  de  la  3e  cir- 
convolution frontale,  nous  nous  sommes  efforcé,  sur  les  conseils 
de  notre  maître  M.  Pierre  Marie,  de  rechercher  si  quelque  détail 
anatomique  particulier  à  la  distribution  vasculaire  de  la  région 
de  Broca,  ne  pouvait  expliquer  semblable  répétition.  —  Nous 
croyons  être  parvenu  à  quelque  résultat  :  nous  l'exposerons 
plus  loin.  Nous  donnerons  également  un  aperçu  des  divisions 
de  la  cérébrale  moyenne  ou  sylvienne, telles  que  le  relevé  de  cent 
cas  où  nous  avons  suivi  les  trajets  artériels,  nous  permet  de  les 
concevoir. 

Lancereaux,  en  1864,  fut  le  premier  à  insister  sur  l'importance 
de  la  topograpbie  sylvienne  dans  le  syndrome  aphasie.  Il  attri- 
buait du  reste  l'aphasie  avec  hémiplégie  au  ramollissement  céré- 
bral et  jamais  à  l'hémorragie.  Bernard  (1885)  et  Charcot,  après  les 
belles  recherches  de  Heubner  et  de  Duret,  s'intéressèrent  égale- 
ment au  trajet  de  la  sylvienne.  Mais  la  figure  donnée  par  Ber- 
nard (1885)  à  la  page  55  de  sa  monographie  est  vraiment  d'un 
schématisme  outrancier.  Von  Monakow  a  réservé,  dans  sa 
récente  collaboration  à  Y  Encyclopédie  As  Nothnagel,  un  intéres- 
sant paragraphe  au  sujet  qui  nous  occupe.  Enfin,  nous  devons 
mentionner  ici  la  très  originale  thèse  de  Looten  (1906),  consacrée 
surtout  à  la  circulation  histologique  des  méninges  et  des  circon- 
volutions. 

Nous  avons  examiné  50  cerveaux,  soit  100  sylviennes.  Ce  chif- 
fre,commode  en  statistique,  nous  a  paru  largement  suffisant  pour 
établir  un  type  moyen.  Notre  technique  a  été  très  simple  :  nous 
dessinions  le  schéma  des  artères  d'après  les  pièces  que  nous 
avions  sous  les  yeux.  Un  certain  nombre  de  vaisseaux  a  été  in- 
jecté afin  d'examiner  la  vascularisation  de  l'isthme  temporo-pa- 
Moulicr  o 
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riétal  sur  la  coupe  d'élection.  La  masse  d'injection  n'était  autre 
que  le  silicate  de  potasse  carminé,  selon  la  méthode  et  la  formule 
de  MM.  Riefîel  et  Robinson.  Ce  procédé  nous  a  donné  des  injec- 
tions très  pénétrantes,  et  sa  facilité  d'application  est  vraiment 
séduisante! 

Il  nous  a  paru  que  les  descriptions  classiques  de  Duret  (1874) 
et  de  Charpy  (1902)  étaient  l'une  et  l'autre  un  peu  trop  schéma- 
tiques, bien  qu'en  un  sens  opposé.  Duret  est  complexe,  Charpy 
peut-être  trop  simpliste.  . 

On  sait  que  pour  Duret  la  sylvienne  se  divise  sur  l'insula  en 

4  branches  ;  la  lre  ou  frontale  externe  et  inférieure  se  rend  à  F3) 
dans  toute  son  étendue.  La  2%  pariétale  antérieure,  vascularise 
Fa  et  le  pied  de  F2.  La  3e  est  la  pariétale  moyenne  ;  elle  est  des- 
tinée à  Fa  et  surtout  à  Pa,  Ps.  La  4e  enfin,  artère  pariétale  pos- 
térieure, «  fournit  au  lobule  pariétal  inférieur,  au  pli  courbe,  à  la 
lre  circonvolution  temporo-sphénoïdale  et  à  une  partie  de  la  se- 
conde ». 

Il  est  évidemment  exagéré  de  donner  des  noms  aussi  précis  à 
des  artères  aussi  capricieuses  ;  mais  si  la  division  de  Charpy  en 

5  artères,  artères  de  Fa-Fa-Pa-Pi-Ti  est  vraie,  nous  croyons 
que  l'on  peut  donner  une  description  plus  exacte  et  plus  complète 
en  tenant  compte  cependant  de  la  variabilité  du  système. 

11  existe  un  groupe  vasculaire  distinct,  formé  d'un  seul  ou  de 
plusieurs  rameaux,  pour  la  3a  frontale,  la  frontale  ascendante,  la 
pariétale  ascendante,  la  lre  et  la  2e  temporales,  le  gyrus  supra- 
marginalis,  le  pli  courbe  et  le  lobe  occipital.  —  Schématique- 
ment,  voici  le  type  que  nos  recherches  nous  amènent  à  considé- 
rer comme  le  plus  fréquent. 

La  sylvienne  se  divise  sur  l'insula  en  deux  groupes  ou  paquets 
d'artères,  l'un  supérieur,  l'autre  inférieur.  Le  groupe  supérieur 
comprend  les  vaisseaux  destinés  à  F3,  Fa,  Pa  et  le  gyrus  supra- 
marginalis.  Le  ou  les  rameaux  destinés  à  F3  naissent  générale- 
ment isolés,  et  se  dirigent  sur  la  3o  frontale  en  sens  inverse  du 
courant  dans  le  tronc  do  la  sylvienne.  Ce  trajet  rétrograde  ou  ré- 
current est  à  peu  [très  constant,  et  doit  être  selon  nous  une  des 
raisons  qui  rendent  compte  du  ramollissement  fréquent  de  la  cir- 
convolution ainsi  irriguée.  —  Les  artères  de  Fa  et  de  Pa  naissent 
généralement  par  un  tronc  commun. 
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Le  groupe  inférieur  comprend  un  ou  plusieurs  rameaux  pour 
le  pôle  temporal, les  deux  premières  temporales  et  souvent  la  troi- 
sième. Se  détachant  du  groupe  précédent  ou  provenant  dune 
artère  autonome,  s'observent  des  vaisseaux  destinés  au  gyrus 
supramarginalis  et  au  pli  courbe.  Ces  différentes  artères  du  groupe 
inférieur  se  prolongent  jusqu'au  pôle  occipital.  Cette  extension 
du  territoire  sylvien  sur  la  face  externe  de  l'hémisphère  n'est  pas 
mentionnée  par  les  classiques,  mais  est  cependant  constante. 

La  division  de  la  sylvienne  en  deux  faisceaux  principaux  est 
de  beaucoup  l'éventualité  la  plus  fréquente.  Cette  bifurcation, 
type  dipodique,  a  été  trouvée  62  fois  sur  100.  Le  groupe  supérieur 
était  ainsi  composé  : 

Fj,  Fa,  Pa,  Gsm,  Pc  47  fois  sur  60 

F3,  Fa,  Pa  (fig.  XXII)   9 

F3,  Pa,  Fa,  Gsm,  Pc  +  T,  (fig.  XX)   2 

F3,  Fa  (fig.  XXI)   2  — 

Le  groupe  inférieur  se  divisait  ainsi  : 

Ti,  T2,  Ta,  Gsm  40  fois  sur  60 

Ti,T2,T3,  17  - 

Gsm,  Ti,  T2,  T3  +  Pa   3  — 

Enfin  dans  deux  cas,  chaque  groupe  donnait  au  gyrus  supra- 
marginalis des  branches  égales  en  nombre  et  en  importance. 

Dans  24  cas  sur  100,  nous  avons  observé  un  type  monopodique 
(fig.  VIT,  IX,  XI).  Dans  ce  type  l'artère  se  prolonge  en  un  tronc 
unique  d'où  naissent  les  collatérales.  Celles-ci,  souvent  rares, 
nombreuses  parfois,  sont  généralement  graciles. 

Dans  6  0/0  de  nos  relevés,  on  note  une  disposition  assez  nette- 
ment Iripodique  (fig.  V  et  VIII),  la  répartition  des  artères  en  ces 
trois  groupes  étant  trop  irrégulière  pour  en  permettre  l'analyse. 
Dans  8  cas  enfin,  l'artère  s'épanouit  en  éventail  (fig.  IV). 

Il  peut  exister  à  la  vérité  certaines  formes  de  transition  entre 
les  types  précédents,  et  nous  n'avons  rien  voulu  représenter 
d'absolu.  Ces  dispositions  de  passage  se  trouvent  surtout  entre  le 
type  tripodique  et  le  type  en  éventail.  Mais  il  reste  bien  évident 
pour  nous  que  l'on  devrait  décrire  la  sylvienne  comme  se  divi- 
sant sur  L'insula  en  deux  groupes  d'artères  distincts,  l'un  supé- 
rieur, l'autre  inférieur,  puisqu'il  en  était  ainsi,  répétons-le,  dans 
i>2  0,  Ode  nos  observations. 
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Le  nombre  absolu  des  rameaux  macroscopiques  est  des  plus 
variables.  Les  divisions,  parfois  fort  rares,  sont  très  nombreuses 
en  d'autres  cas  (fig.  VII,  XI,  XII). 

Il  n'existe  le  plus  souvent  aucune  symétrie  dans  la  disposition 
vasculaire  d'un  hémisphère  à  l'autre  sur  le  même  cerveau.  On 
peut  observer  cependant  une  similitude  remarquable,  même  en 
de  petits  détails,  entre  les  deux  hémisphères  ;  cela  reste  une 
exception. 

Il  est  fréquentau contraire  d'observer  de  fortes  différences, telles 
que  un  tronc  unique  d'un  côté,  plusieurs  branches  de  l'autre 
(fig. VII  et  VIII,  XI  et  XII,  III  et  IV.—  V.aussi  fig.XIII  etXIV). 

Nous  n'avons  rien  remarqué  qui  pût  indiquer,  dans  le  sens  des 
recherches  d'Ogle  (1867)  et  de  Fleury  (1873),  une  prévalence  du 
système  vasculaire  gauche  sur  le  droit.  C'est  ainsi  que  le  calibre 
des  sylviennes  nous  a  paru  fort  irrégulier  d'un  cerveau  à  l'autre, 
mais  généralement  comparable  d'un  hémisphère  à  l'autre. 

On  peut  observer  certaines  anomalies  de  trajet  :  il  s'agit  là  de 
curiosités  sur  lesquelles  nous  glisserons  rapidement.  C'est  ainsi 
qu'à  deux  reprises  la  sylvienne  se  bifurquait  immédiatement 
en  dehors  du  gyrus  rectus  (fig. XVI,  XVII).  Nous  avons  vu  (fig.  V) 
l'artère  de  F3  donner  un  rameau  pour  le  pôle  temporal  ;  nous 


LÉGENDE  DES  FIGURES  38  à  41. 

Fa.  —  Frontale  ascendante. 

F3.  —  Troisième  frontale.' 

l'V  —  Deuxième  frontale. 

(iSM.  —  Gyrus  supramarginalis, 

IR  ou  Ins.  —  lnsula  de  Reil. 

Occip.  —  Pôle  occipital. 

Orbit.  —  Région  orbitaire  du  lobe  frontal. 

Pa.  —  Pariétale  ascendante. 

Ps.  —  Pariétale  supérieure. 

Pi.  —  Pariétale  inférieure. 

Temp.  —  Pôle  temporal. 

Tj.  —  Première  temporale. 

T2.  —  Deuxième  temporale. 

T3.  —  Troisième  temporale. 

Ist.  —  Isthme  temporo  pariétal. 

PC.  —  Pli  courbe. 
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[II.—  Artère  de  F3,  première  collaté- 
rale.Hém. Dr. 


9-  7* 


T,  % 


V.  -  TrifurcatiOTii  Tronc  commun  ; 


pôle  temporal  et  ft,F«. 


csm: 


IV.  —  Division  précoce  de  la  sylvienne 
(éventail). Hém. G. (même  cerveau  que 
III). 


VI.  —  Eventail  :  disposition  moins  ac- 
ensée  que  sur  la  iv. 
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VII.  —  Tronc  unique  à  nombreuses  col-     VIII.  —  3  branches  principales.  Artère 


latérales.  Hém.  Dr 


spéciale  à  la  circonvolution  d'enceinte. 
Hém.  G.  (même  cerveau  que  VII). 


T,.T, 


l.\.— Tronc  unique  à  collatérales  rares.     X.  —  Branches  anormales  nées  de  l'ar- 
tère de  F3. 


fi  ,  Pi. 


c$  M 


.TV  T.. 


XI.—  Tronc  unique.  Artère  de  F«  prO' 
miôrc  collatérale.  Hém.  <!. 


T,.T^0f. 


XII.  —  épanouissement  en  branches 
nombreuses.  Hém.  Dr.  (mflroo  cer- 
veau que  XI). 
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XIX.  —  [Bifurcation.  Groupe  inférieur  XX.  —  Bifurcation.  Du  groupe  supé- 
.  réduit.  rieur  se  défrichent  des  artères  pour 

l'isthme  et  pour  Tj. 


\XI.  _  Groupe  supérieur  réduit.  XXII.—  Branches  peu  nombreuses. 


XXIII.  —  L'artère  du  rentre  de  Broca  se  détache  isolément. 
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laissons  à  penser  l'étrangeté  de  semblable  trajet.  La  figure  VIII  re- 
présente une  branche  extraordinairement  longue  ;  elle  faisait  le 
tour  complet  de  la  circonvolution  d'enceinte.  —  De  la  3e  frontale 
se  détachent  sur  la  figure  X,  deux  artères  parallèles,  l'une  pour  la 
marge  inférieure,  l'autre  pour  la  marge  supérieure  de  la  scissure 
de  Sylvius. Enfin  nous  avons  représenté  figure  XIII  une  boucle  bi- 
zarre située  immédiatement  au-dessous  de  l'opercule  rolandique. 

Les  artères  de  F3  sont  en  nombre  très  variable  ;  il  en  existe 
le  plus  souvent  plusieurs  dont  une  principale  pour  la  région  du 
pied.  Dans  53  0/0  des  cas,  cette  artère  présente  une  récurrence 
nette  (fig  XII,  XV,  XIX,  XXI,  XXII),  parfois  multiple  comme 
dans  la  figure  I  où  elle  se  coude  en  baïonnette.  Elle  naît  d'un 
tronc  principal  tantôt  isolément  (45  0/0), tantôt  associée  à  d'autres 
branches  (55  0/0)  selon  l'un  des  modes  suivants  (fig. II. III, etc.)  : 

F3,  Fa,  Pa  31  fois  sur  55 

F3,  Fa  19  — 

F3,  Fa,  Pa,  Gsm   2  — 

F3,  Fa,  Pa,  Ps   1  — 

F3,  Pa,  Pc   1  — 

F3,  +  une  artère  pour  la  circonvolution  mar- 


ginale 


Enfin  dans  31  0/0  des  relevés,  l'artère  destinée  au  pied  de  F3 
naît  sur  le  tronc  même  de  la  sylvienne,  avant  toute  bifurcation, 
—  dans  7  0/0,  au  niveau  d'une  branche  destinée  à  T,,  F.,,  —  dans 
31  0/0,  après  un  vaisseau  ou  groupe  de  vaisseaux  destinés  à  Ti, 
seule  (10  fois  sur  62)  ou  plus  souvent  unie  à  Ti,  T2  (52  fois 
sur  62). 

i 7  résulte  de  nos  recherches  que  le  pied  de  F3  est  irrigué  de 
façon  assez  défectueuse.  Il  est  évident  que  la  récurrence  de  ses 
rameaux  n'est  pas  faite  pour  faciliter  le  cours  du  sang.  Cela  ne 
présente  aucune  importance  avec  des  parois  souples  ;  mais  dès 
qu'un  caillot  oblitère  incomplètement  la  sylvienne  en  amont  des 
branches  étudiées,  ou  que  l'athérome  en  rétrécit  le  calibre,  il  est 
facile  à  concevoir  que  le  pied  de  la  3e  frontale  sera  le  premier 
point  de  la  zone  sylvienne  à  s'ischémier.  Le  sang  se  trouve  natu- 
rellement couler  difficilement  vers  un  territoire  qu'il  atteint  par 
un  trajet  tortueux  et  du  reste  assez  étroit.  L<«s  vaisseaux  de  la 
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3fi  frontale  sont  en  effet  peu  abondants  et  d'un  calibre  mince.  Il 
existe  à  ce  point  de  vue  une  différence  remarquable  entre  F:i  et 
le  gyrus  supramarginalis.  Le  lobule  du  pli  courbe  reçoit  en  effet 
de  très  nombreuses  artères  venant  du  groupe  supérieur  et  du 
groupe  inférieur;  il  possède  même  souvent  une  artère  absolu- 
ment autonome. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  parler  plus  haut  d'isthme  et  de 
coupe  d'élection.  Expliquons-nous  sur  ces  termes.  La  coupe  d'élec- 
tion, selon  la  pratique  de  M.  Pierre  Marie,  est  une  coupe  horizon- 
tale menée  de  dedans  en  dehors,  le  couteau  étant  appliqué  exac- 
tement au-dessous  du  genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux,  et 
passant  par  le  milieu  de  la  commissure  grise.  Quant  à  Y  isthme, 
ou  isthme  temporo-pariétal,  on  désigne  sous  ce  nom  le  pont  de 
substance  blanche  qui,  sur  la  coupe  d'élection,  sépare  le  recessus 
sylvien  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral.  Nous  verrons 
plus  loin  l'importance  de  cette  région.  Elle  forme  en  effet  limite 
entre  la  zone  antérieure  dont  la  lésion  détermine  l'anarthrie,  et 
la  zone  postérieure,  dont  la  destruction  se  traduit  cliniquement 
par  l'aphasie  de  Wernicke  ou  «  aphasie  »  proprement  dite. 

Il  était  donc  intéressant  de  chercher  quelle  était  la  vascularisa- 
tion  de  cette  région.  Nous  avons  reconnu  que  la  sylvienne  l'irri- 
guait comme  elle  irrigue  la  capsule  externe  et  le  putamen.  Nos 
injections  ont  à  plusieurs  reprises,  au  niveau  de  l'isthme,  révélé 
deux  ou  trois  artères  venant  de  la  cérébrale  moyenne.  Ces  vais- 
seaux proviennent  des  artères  du  gyrus  alors  que  celles-ci  ram- 
pent encore  sur  l'insula  ;  ils  s'en  détachent  probablement  au 
niveau  de  la  première  temporale  transverse  ou  pli  de  passage  tem- 
poro-pariétal profond.  Nous  avons  en  effet  injecté  l'isthme  après 
avoir  soigneusement  lié  toutes  les  artères  striées  ;  il  ne  peut  donc 
s'agir  de  rameaux  venus  du  système  vasculaire  de  la  capsule 
externe,  et  nous  ne  l'avons  jamais  pénétré  en  liant  les  gros  vais- 
seaux du  gyrus,  des  pariétales  et  des  temporales. 

Enfin,  nous  avons  pu  directement  observer  un  vaisseau  parti- 
culier —  V artère  de  V isthme  — qui  se  détache  soit  d'une  artère  du 
gyrus,  soit  d'une  artère  destinée  à  l'insula  ou  aux  circonvolutions 
marginales.  Ce  vaisseau,  très  grêle,  mais  parfaitement  visible  à 
l'œil  nu.  surtout  après  injection,  ne  doit  pas  être  confondu  avec 
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les  artérioles  qui  rampent  à  la  surface  des  circonvolutions  mais 
ne  sont  pas  perforantes.  L'artère  que  nous  décrivons,  plonge  au 
contraire  directement  vers  1  isthme  en  passant  au  fond  même  du 
recessus  sylvien,  en  avant  de  la  lre  temporale  transverse.  Elle  est 
rare  :  nous  l'avons  observée  22  fois  sur  100.  Dans  4  cas  elle  existait 
sur  chaque  hémisphère  du  même  cerveau  ;  5  fois,  elle  se  trouvait 
à  droite  et  9  fois  à  gauche.  Il  y  a  donc  une  fréquence  sensiblement 
plus  forte  de  cette  artère  du  côté  gauche. Nous  n'en  saurions  tirer 
de  conclusions  (V.  fig.  XIV,  XV,  XVII,  XVIII,  XIX,  XX). 

En  résumé,  les  points  que  nous  croyons  d'un  intérêt  particu- 
lier et  nouveau  sont  les  suivants  : 

1°  D'une  façon  habituelle,  la  sylvienne  se  divise  en  deux  grou- 
pes principaux,  l'un  pour  les  circonvolutions  frontales  et  pariéta- 
les, pour  l'insula,  pour  le  gyrus  supramarginalis,  l'autre  pour 
les  temporales  et  le  gyrus  encore. 

2°  La  3e  frontale  et  particulièrement  le  pied  de  cette  circonvo- 
lution sont  irrigués  de  façon  défectueuse.  Les  rameaux  en  sont  de 
faible  calibre  et  s'embranchent  à  contre-courant  sur  le  tronc  prin- 
cipal. Il  est  donc  évident  que  dans  le  plus  petit  rétrécissement  de 
la  sylvienne,  l'artère  du  pied  de  F3  sera  la  première  avoir  se  mo- 
difier et  peut-être  se  suspendre  l'afflux  sanguin. 

3°  La  région  de  l'isthme  temporo-pariétal  est  vascularisée  par 
la  sylvienne.  Il  existe  même  une  perforante,  Y  artère  de  l'isthme, 
visible  à  l'œil  nu.  Se  détachant  d'une  des  artères  du  gyrus, 
elle  plonge  en  avant  de  lalre  temporale  transverse. 

4°  Les  rameaux  de  la  sylvienne  irriguent  la  face  externe  du 
lobe  occipital.  Ces  branches,  non  signalées  par  les  classiques, 
sont  des  plus  constantes  et  des  plus  faciles  à  suivre  parmi  les 
circonvolutions. 

5°  Il  est  important  de  bien  connaître  les  territoires  sanguins  du 
cerveau.  Les  affections  cérébrales  sont  avant  tout  des  syndromes 
vasculaires.  A  l'aphasie,  syndrome  de  la  cérébrale  moyenne, 
s'oppose  ainsi  l'alexie  pure  associée  à  l'hémianopsie,  syndrome 
de  la  cérébrale  postérieure.  —  Nos  recherches  confirment  les 
données  classiques  sur  la  vascularisation  de  la  capsule  externe  et 
du  putamen.  Les  striées  externes,  branches  de  la  sylvienne,  dé- 
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terminent  par  leur  obstruction  ou  leur  rupture  ces  destructions 
de  la  zone  lenticulaire,  qui,  juxtaposées  aux  lésions  de  la  zone 
de  Wernicke  (temporales,  gyrus  supramarginalis,  pli  courbe), 
se  traduisent  en  clinique  par  le  syndrome  de  Broca  (1). 

(1)  L'intensité  variable  des  symptômes  peut  dépendre  de  bifurcations  pré- 
coces, de  collatérales  anormales,  etc.  Les  branches  occipitales  de  la  sylvienne 
expliquent  par  exemple  le  schéma  de  l'observation  18  que  produit  dans  sa 
thèse  Mlle  Skwortzoff  (1881).  Il  est  fréquent  aussi  de  voir  la  sylvienne  vas- 
eulariser  la  seule  moitié  supérieure  de  Tj.  On  en  peut  voir  un  bel  exemple 
sur  un  cas  de  Bramwell  (1897).  Il  reste  d'ailleurs  beaucoup  à  faire  en  cet 
ordre  d'idées.  Nos  connaissances  sur  le  ramollissement  cérébral  se  réduisent 
à  bien  peu  de  chose  ;  et  l'on  ne  sait  encore  quelle  disposition  vasculaire, 
s'il  en  est  une  en  cause,  peut  expliquer  ces  ramollissements  sous-corticaux, 
profonds,  qui  détruisent  de  longues  bandes  de  substance  blanche  en  respec- 
tant la  corticalité. 


CHAPITRE  VII 


DISSOCIATION  AN  ATOMIQUE  ET  LOCALISATION  DE  L'A- 
PHASIE DE  BROCA  SELON  LA  DOCTRINE  DE  PIERRE 
MARIE.  —  LA  ZONE  LENTICULAIRE  ET  LA  ZONE  DE 
WERNICKE 


Les  précédents  chapitres  nous  ont  conduit  à  cette  conclusion  : 
la  localisation  frontale  de  F  aphasie  de  Broca  ne  saurait  être 
maintenue.  Quels  arguments  nos  documents  personnels  permet- 
tront-ils de  joindre  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  à  l'ex- 
posé historique  et  critique  que  nous  avons  présenté? 

§  \.  —  lit-* ion-  isolées  «le  la  3e  frontale. 

Les  destructions  localisées  du  pied  delà  3e  frontale  n'en- 
traînent pas  1  aphasie.  —  A  trois  reprises  (cas  Bertin,  Prudhom- 
jne,  jacquet),  nous  avons  observé  la  disparition  complète  du 
centre  de  Broca.  Les  malades, droitiers,  suivis  longuement  à  Bi- 
cètre  par  M.  Pierre  Marie  et  par  nons-même  parce  qu'ils  étaient 
à  des  titres  divers  recommandés  à  notre  attention,  n'ont  jamais 
présenté  le  moindre  trouble  de  l'articulation  du  langage.  Nous 
avons  du  reste,  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sé- 
riées, précisé  les  limites  des  lésions  cérébrales,  vérifié  l'intégrité 
de  la  zone  lenticulaire,  donnant  ainsi  à  ces  observations  une  valeur 
absolument  rigoureuse. 

Il  va  plus, l'un  de  ces  malades  (cas  Jacquet)  passait  pour  dément  : 
logorrhéique  et  méchant,  il  était,  grâce  à  son  caractère  peu  re- 
commandable,  connu  depuis  longtemps  à  l'infirmerie  de  Bicètre. 
H  s'exprimait  du  reste  sans  trouble  dysarthrique.  On  trouva  sur 
les  pièces  d'autopsie  une  lésion  étendue  de  la  zone  de  Wernicke 
à  côté  d'une  destruction  de  la  3°  frontale.  En  présence  d'un  tel 
cas,  on  eût  été  fort  empêché  avec  le  seul  secours  des  théories 
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anciennes,  avec  la  seule  lumière  de  l'interprétation  classique.  On 
eût  sans  doute  fini  par  conclure,  malgré  la  disparition  totale  du 
centre  de  Broca,  disparition  peu  favorable  par  son  étendue  à  la 
théorie  des  rééducations,  qu'une  suppléance  ou  un  réapprentis- 
sage étaient  intervenus.  Peut-être  eût-on  admis  que  l'aphémie 
avait  pu  passer  inaperçue,  erreur  autrement  grave, autrement  im- 
prévue que  celle  commise  en  tenant  pour  démence  une  aphasie 
du  type  dit  sensoriel. 

En  réalité,  le  cas  Jacquet  est  d'une  importance  primordiale  (1). 
Il  nous  montre  de  façon  schématique  la  non-corrélation  des 
lésions  du  pied  de  F3  et  des  troubles  anarthriques,  puisque  le 
malade,  droitier,  étant  atteint  d'aphasie  de  Wernicke,  les  argu- 
ments préférés  des  anciens  auteurs  se  trouvent  en  défaut.  Il  ne 
peut  être  ici,  en  effet,  question  soit  de  suppléance,  soit  de  gau- 
cherie méconnue.  Droitier  pour  l'aphasie  dite  sensorielle,  le 
malade  ne  pouvait  vraiment  se  trouver  gaucher  pour  l'aphasie 
dite  motrice.  Une  telle  absurdité  se  condamne  d'elle-même,  et 
dans  ce  cas  il  est  ainsi  particulièrement  clair  que  la  destruction 
de  la  3°  frontale  ne  détermine  aucun  accident  morbide. 

§  S.  —  Dissociation  anatomique  de  l'aphasie 
«le  Ilroca.  —  lin  zone  lenticulaire. 

A  l'autopsie  de  tout  aphasique  de  Broca  peut  être  rencontrée 
ou  non,  une  destruction  de  la  3e  frontale.  Cette  destruction,  si 
elle  existe,  est  accessoire,  et  ne  doit  pas  retenir  l'attention.  En 
revanche,  et  d'une  façon  constante,  on  observe  une  double  lésion 
répondant  aux  deux  ordres  de  phénomènes  cliniques  :  le  trouble 
de  l'articulation  du  mot  —  anarthrie  —  dépend  d'une  lésion  de 
la  zone  lenticulaire  ;  les  troubles  de  la  compréhension  du  langage 
et  les  troubles  de  l'émission  des  mots  ne  portant  pas  sur  1  ar- 
ticulation mais  sur  la  valeur  donnée  aux  mots  ou  aux  sons — 
paraphasie,  jargonaphasie —  sont  liés  à  l'altération  de  la  zone 
temporo-pariétale  ou  zone  de  Wernicke. 

(1)  Tout  a  fait  comparable  est  l'observation  présentée  par  M.  Souques  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux,  le  20  novembre  1907  (Voir  le  résumé  aux 
Annexes). 
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Cette  dissociation  clinique  et  anatomique  de  l'aphasie  est  un 
fait  nouveau,  caractéristique  de  la  doctrine  de  Pierre  Marie. 
VA\e  entraine  une  conception  particulière  de  l'anarthrie  et  de  sa 
localisation  à  la  zone  lenticulaire.  Elle  fait  admettre  que  les  trou- 
bles de  l'intelligence  générale  du  langage  sont  identiques  et  dans 
l'apliasie  de  Broca  et  dans  l'aphasie  de  Wernicke,  et  relèvent 
dans  chacun  de  ces  cas  de  la  destruction  de  la  même  zone  de 
AVernicke. 

Qu'est-ce  que  la  zone  lenticulaire  ?  —  Nous  préciserons  dans 
un  instant  ce  que  l'on  doit  entendre  sous  ce  terme.  A  grands  traits, 
disons  que  la  zone  lenticulaire  comprend  l'insula,  la  capsule  ex- 
terne, le  noyau  lenticulaire  et  la  capsule  interne.  Nous  revien- 
drons plus  loin  sur  le  détail  anatomique  nécessaire. 

Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  les  discussions  historiques  indis- 
pensables, mais  exposées  plus  haut.  L'on  a  vu  déjà  combien  la 
localisation  frontale  fut  attaquée, comment  à  maintes  reprises  on 
tenta  de  déposséder  la  région  de  Broca,  notamment  au  profit  de 
1  insula.  Tel  auteur  étendait  le  territoire  cérébral  où  se  localisait 
le  langage, tel  autre  l'enserrait  en  des  limites  qu'il  eut  souhaitées 
rigoureuses  et  définitives.  Mais,  selon  l'expression  de  Von  Mona- 
kow,  les  frontières  de  la  zone  du  langage  demeuraient  flottantes 
et  ne  pouvaient  se  tracer  avec  de  simples  lignes.  Nous  devrons 
par  suite  nous  efforcer  de  préciser  ces  limites  indécises. 

Si  l'on  se  reporte  au  tableau  figuré  dès  le  début  de  notre  cha- 
pitre III,  si  l'on  étudie  les  observations  données  aux  annexes  de 
cette  étude,  on  arrive  à  se  former  rapidement  une  conviction,  la 
suivante:  pour  qu'apparaisse  un  trouble  moteur  du  langage, 
une  lésion  située  dans  la  région  de  l'insula  de  Reil,  atteignant 
la  zone  lenticulaire,  est.  nécessaire  et  suffisante.  Elle  est  suffi- 
sante, parce  que  le  centre  de  Broca  peut  en  même  temps  qu'elle, 
être  ou  n'être  pas  lésé  ;  elle  est  nécessaire  parce  que  son  existence 
détermine  l'anarthrie,  sa  non-existence  ne  permet  pas  la  produc- 
tion du  symptôme. 

Nu>  .  as  personnels  nous  mènent  aux  mêmes  conclusions  :  nous 
avons  étudié,  par  la  méthode  de  coupes  microscopiques  sé- 
riées (en  dehors  des  trois  cas  de  lésion  frontale  sans  apha- 
sie), neuf  cerveaux  avant  appartenu  à  des  aphasiques  de  Broca. 
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Quatre  fois,  une  fois  dans  un  cas  d'anarthrie  pure  (J),  trois 
fois  dans  des  cas  d'aphasie  de  Broca  cliniquement  indiscutable, 
l'étude  anatomique  sur  coupes  microscopiques  a  révélé  ï in- 
tégrité rigoureuse  de  la  3U  frontale,  que  pas  une  fibre  dégé- 
nérée ne  vient  pénétrer,  à  quelque  niveau  que  ce  soit,  no- 
tamment dans  la  région  du  pied,  c  est-à-dire  du  centre  de 
Uroca.  Nous  devons  l'approcher  de  telles  observations,  dont  la 
valeur  documentaire  ne  peut  échapper,  l'observation  présentée 
par  M.  Souques  le  20  décembre  1907  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux.  Dans  ce  cas,  également  typique,  l'intégrité  absolue  du 
centre  de  Broca  est  hors  de  doute. 

Dans  cinq  autres  cas  personnels  (2),  étudiés  encore  par  la  mé- 
thode microscopique, la  3e  frontale  est  intéressée,  mais  dans  trois 
de  ces  cas  (Ham.Rioutord.Perru)  les  lésions, imperceptibles  à  l'œil 
nu,  sont  incapables  de  déterminer  un  syndrome  de  Broca  aussi 
intense,  aussi  durable,  aussi  caractérisé  que  celui  qui  put  être 
observé  du  vivant  des  malades. 

En  somme,  nous  disposons  pour  notre  thèse  de  24  autopsies 
personnelles,  dont  12  ont  été  soumises  à  l'épreuve  de  1  examen 
microscopique.  Dans  tous  ces  cas,  nous  trouvons  la  lésion  de  la 
zone  lenticulaire  associée  à  la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke,  et 
quatre  fois,  répétons-le,  l'intégrité  microscopique  du  centre  de 
Broca  vient  indubitablement  montrer  que  la  raison  anatomique 
de  l'aphasie  de  Broca  doit  être  cherchée  ailleurs  qu'au  pied  de  la 
3*  frontale  gauche. 

Le  centre  de  Broca  n'est  pas  un  point  mathématique,  écrivait 
Bateman  en  1890.  Nous  pourrions  commencer  par  cette  remarque 
notre  étude  de  la  zone  lenticulaire, puisque  l'ona  reproché  à  Pierre 
Marie  d'indiquer  une  région  etnon  un  point. Ceux  qui  ont  fait  sem- 
blable remarque  ont  sans  doute  oublié  que  les  notions  définitives 
s'acquièrent  avec  difficulté,  et  que  progresser  lentement  est  pro- 
gresser sûrement.  Ces  auteurs  oublient  également  qu'un  centre 
n'est  jamais  une  aire  étroite,  dogmatiquement  enserrée  en  un 
cadre  minuscule,  mais  au  contraire  une  région  d'élaboration, 

(1)  Ancien  type  dit  «  aphasie  sous-corticale  motrice  ». 

(2)  Voir  cas  IIam,  Fuoutord,  Pkhhu,  Leroodier,  Pbrrin. 
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Pio.  42.  —  Le  quadrilatère  de  Pierre  Marie  sur  la  coupe  horizontale  d'élection. 
A,  plan  frontal  passant  par  le  sillon  marginal  antérieur;  B,  plan  frontal  passant 
par  le  sillon  marginal  postérieur. 
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d'échanges  forcément  assez  étendue,  un  lieu  de  passage  où  cer- 
tains phénomènes  se  transforment  en  d'autres  phénomènes  (1). 

Pierre  Marie  a  donné  le  nom  de  zone  lenticulaire  à  un  quadri- 
latère particulier  dont  voici  les  limites.  En  avant,  un  plan  frontal 
passant  par  le  sillon  marginal  antérieur  de  l'insula  ;  en  arrière,  un 
autre  plan  frontal,,  parallèle  au  premier,  et  passant  par  le  sillon 
marginal  postérieur  de  l'insula.  En  dehors,  la  pie-mère  doublant 
l'insula  ferme  la  région,  qui,  en  dedans,  atteint  l'épendyme  ven- 
triculaire.  En  hauteur,  la  zone  lenticulaire  se  prolonge  vers  les 
circonvolutions  sus-jacentes,  en  bas,  elle  se  perd  dans  la  région 
sous-thalamique .  Nous  voyons  que  cette  zone  forme  un  cube 
irrégulier  en  rapport,  en  avant  avec  le  pied  de  la  3e  frontale  ri- 
goureusement exclue  de  la  région,  en  arrière  avec  la  zone  de 
Wernicke  dont  la  sépare  l'isthme  temporo-pariétal.  Tl  nous  reste 
à  présenter  rapidement  les  organes  contenus  dans  le  quadrila- 
tère de  Pierre  Marie  et  à  décrire  le  siège  habituel  de  la  lésion  cau- 
sale de  Fanarthrie. 

La  zone  lenticulaire.  —  Dans  la  zone  lenticulaire  se  range 
Yinsula  de  Reil  en  entier.  L'insula,  située  profondément  dans 
la  fosse  sylvienne,  est  normalement  dissimulée  par  la  circonvo- 
lution d'enceinte  (Foville)  de  la  scissure  de  Sylvius.  Elle  présente 
deux  circonvolutions  principales  divergeant  en  éventail  à  partir 
d'un  pôle  inférieur  et  antérieur  :  la  première  des  circonvolutions 
insulaires  présente  trois  digitations,  la  deuxième  en  a  deux  seu- 
lement. La  corticalité  de  l'insula  est  doublée  d'une  mince  couche 
de  fibres  en  U,  fibres  unissant  entre  elles  deux  digitations  voi- 
sines. En  avant  et  en  arrière,  ces  fibres  contournent  le  sillon 
marginal  antérieur  et  postérieur  de  l'insula,  se  dirigeant  en  avant 
vers  le  pied  de  la  3e  frontale,  en  arrière  vers  la  temporale  pro- 
fonde. Doublant  ces  fibres  courtes,  quelques  fibres  plus  longues 
unissant  deux  digitations  ou  deux  circonvolutions  plus  ou  moins 
rapprochées,   forment  la  capsule  extrême,  Cette  couche  ner- 

(1)  (t  Nous  désignerons  sous  le  nom  de  centres  les  masses  nerveuses  qui 
servent  d'intermédiaire  aux  points  d'arrivée  des  nerfs  de  la  sensation  et  aux 
points  de  départ  des  nerfs  du  mouvement.  »  Claude  Behnard,  in  Discours  de 
réception  à  l'Académie  française.  1 809. 


LA  ZONE  LENTICULAIRE 


veuse  assure  les  relations  à  distance  entre  l'insula  et  le  lobe  fron- 
tal, entre  l'insula  et  le  lobe  temporal. 

Supposons  la  zone  lenticulaire  étudiée  sur  la  coupe  horizon- 
tale d'élection,  obtenue  en  menant  transversalement  de  dedans 
en  dehors  le  couteau  placé  sous  le  genou  et  le  bourrelet  du  corps 
calleux.  En  dedans  de  l'insula  et  de  la  capsule  extrême, nous  ren- 
controns X avant-mur  ou  clauslrum,  mince  lamelle  de  substance 
grise  à  fonction  inconnue.  Plus  en  dedans,  séparée  de  l'avant- 
mur  par  la  capsule  externe,  se  trouve  la  masse  des  noyaux  de  la 
hase  du  cerveau.  Le  noyau  lenticulaire, le  plus  externe, se  trouve 
coincé  entre  les  deux  bras  de  la  capsule  interne,  l'antérieur  le 
séparant  du  noyau  caudé,  le  postérieur  delà  couche  optique. 

La  capsule  externe  sépare,  avons-nous  dit,  l'insula  doublée  de 
la  capsule  extrême  et  de  l'avant-mur  du  noyau  lenticulaire.  Elle 
représente  une  couche  triangulaire  de  faisceaux  à  direction  géné- 
rale antéro-postérieure,  dont  le  sommet  répond  à  la  com- 
missure blanche  antérieure,  la  hase  au  pied  de  la  couronne 
rayonnante  et  au  faisceau  arqué  de  Bûrdach.  Elle  est  traversée 
en  bas  par  quelques  fibres  de  projection  cortico-thalamique  (pith)  ; 
elle  a  d'étroites  connexions  avec  l'avant-mur  et  l'insula,  mais 
n'est  que  faiblement  unie  au  segment  externe  du  noyau  lenticu- 
laire ou  putamen. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  structure  de  ce  dernier  ;  qu'il 
suffise  de  signaler  l'indépendance  ou  du  moins  la  faible  dépen- 
dance existant  entre  lenoyan  lenticulaire  et  la  corticalité,  et  les 
relations  étroites  qui  lient  au  contraire  le  NL  aux  autres  gan- 
glions, au  noyau  caudé,  au  thalamus,  au  corps  de  Luys. 

La  zone  lenticulaire  est  traversée  par  les  systèmes  de  projection 
corticale  empruntant  la  voie  de  la  capsule  interne,  Elle  est  par- 
courue également  par  de  nombreux  systèmes  d'association. 

Le  système  d'association  interhémisphérique  est  représenté  ù 
la  limite  supérieure  de  la  région  par  les  radiations  calleuses,  en 
bas  par  la  commissure  blanche  antérieure  dont  le  lieu  de  termi- 
naison est  d'ailleurs  encore  inconnu.  Cette  commissure  longe  le 
putamen  en  dehors,  concourt  à  former  la  partie  postéro-inférieure 
de  la  capsule  externe,  occupe  la  région  sous-thalamique.  En 
dedans  d'elle  se  trouvent  une  partie  des  connexions  de  la  couche 
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optique  avec  les  corps  striés  (faisceau  lenticulaire  de  Forel  et 
anse  lenticulaire,  radiations  strio-luysiennes)  et  avec  le  rhom- 
bencéphale  (faisceau  thalamique  de  Forel,  radiations  de  la  calotte 
du  noyau  rouge,  région  du  ruban  de  Reil  médian).  Le  corps  de 
Luys  appartient  en  partie  à  cette  région  ;  il  est  accolé  à  la  face 
interne  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Les  longs  faisceaux  d'association  bémisphérique  appartiennent 
en  partie  à  la  zone  lenticulaire.  Ils  empruntent  le  trajet  de  la 
capsule  externe.  Celle  ci  apparaît  comme  une  voie  de  communi- 
cation importante  entre  certaines  parties  de  l'hémisphère. 

Tout  à  fait  à  la  limite  supérieure  de  la  région  se  trouve  le 
faisceau  longitudinal  supérieur  ou  faisceau  arqué  de  Burdach. 
«  Situé  à  la  base  de  l'opercule  sylvien,  en  dehors  des  fibres  du 
pied  de  la  couronne  rayonnante  et  à  la  hauteur  du  tronc  du 
corps  calleux,  parallèle  au  bord  supérieur  du  putamen,  il  atteint 
le  sillon  marginal  supérieur  de  l'insula,  dissocie  le  bord  supé- 
rieur de  l'avant-mur  et  concourt  à  former  la  capsule  externe  par 
son  angle  inféro-interne.  »  Il  passe  pour  unir  l'opercule  rolandi- 
queetle  pied  de  F3  au  lobe  temporal,  à  la  pariétale  inférieure, 
aux  trois  premières  occipitales. 

Au  contraire  du  faisceau  arqué,  le  faisceau  uncinalus  est  bas 
situé.  Il  occupe  le  seuil  de  l'insula.  Ce  faisceau,  «  le  plus  court 
des  longs  faisceaux  d'association,  relie  le  pôle  temporal  à  la  face 
orbitaire  du  lobe  frontal.  Il  s'étend  de  la  substance  perforée  anté- 
rieure à  la  capsule  extrême.  Situé  en  dehors  delà  commissuiv 
blanche  antérieure,  il  s'entrecroise  au  voisinage  du  sillon  mar- 
ginal postérieur  de  l'insula  avec  le  faisceau  longitudinal  inférieur 
et  morcelle  la  partie  horizontale  de  l'avant-mur  ».  Il  s'entrecroise 
avec  le  faisceau  arqué  au  niveau  du  pôle  temporal.  Ajoutons 
enfin  que  souvent  les  lésions  de  la  zone  lenticulaire  atteignent  au 
niveau  delà  voûte  du  ventricule  latéral,  en  dedans  du  faisceau  de 
Burdach,  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  (1). 

(1)  La  description  que  noua  venons  d'esquisser  est  forcément  incomplète. 
Nous  ne  sommes  entré  en  quelque  détail  qu'à  propos  des  faisceaux  dissocia- 
tion. Nous  avons  étudié  la  zone  lenticulaire  sur  nos  coupes  microscopiques 
sériées  ainsi  que  dans  les  ouvrages  et  atlas  classiques  deBrissaud,  Dejerine, 
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Lésions  de  la  zone  lenticulaire  coïncidant  avec  l  anarthrie. 

—  La  nature  même  dos  documents  dont  nous  disposons  ne  nous 
permet  pas  une  localisation  étroite.  Il  semble  évident  que  les  lé- 
sions de  la  couche  optique,  récemment  étudiées  par  Roussy  (1), 
minimes  et  secondaires  du  reste  dans  nos  cas,  ne  doivent  pas  être 
incriminées.  Les  régions  les  plus  ordinairement  détruites  dans 
les  cas  danarthrie  sont  l'insula,  la  capsule  externe,  le  noyau  len- 
ticulaire, la  capsule  interne.  Le  même  foyer  englobe  souvent  ces 
quatre  zones  différentes.  Il  s'étend  fréquemment  sur  une  grande 
hauteur,  détruisant  en  bas  la  substance  innommée,  sectionnant 
en  haut  le  faisceau  arqué,  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  les 
radiations  calleuses,  se  prolongeant  parfois  fort  avant  dans  la 
substance  blanche  du  centre  semi-ovale,  en  particulier  au-dessous 
des  circonvolutions  rolandiqucs.  Lanarthrie  paraît  dépendre 
assez  spécialement  des  lésions  des  deux  tiers  supérieurs  de  la 
zone  lenticulaire, 

Cause  immédiate  de  l'anarthrie.  —  Pourquoi  la  destruction 
des  régions  étudiées  plus  haut  détermine-t-elle  lanarthrie  ?  Toute 
discussion  renfermera  sur  ce  point  plus  de  vraisemblances  et 
même  d'hypothèses  pures  que  de  réalités.  Il  faudrait  en  effet, pour 
oser  discuter  l'origine  de  tels  phénomènes,  avoir  un  point  de  dé- 
part solide.  Dans  l'occurrence,  cette  base  serait  la  connaissance 

O.Marburg,Van  Gehuchten. —  Nous  n'avons  parlé  plus  haut  ni  du  faisceau  Ion- 
giludinal  inférieur  ni  du  faisceau  occipito-frontal,  l'étude  de  nos  coupes  sériées 
nous  ayant  porté  à  reconnaître  le  bien-fondé  de  la  théorie  de  Lasalle  Ar- 
chambault.  Pour  cet  auteur,  le  faisceau  occipito  frontal  n'existe  pas  :  ce  qui 
existe  à  L'angle  frontal  du  VL  est  la  couche  sagittale  interne  du  lobe  fron- 
tal, formée  de  fascicules  plus  ou  moins  séparés.  Ces  fascicules  renferment 
des  fibres  de  projection  corlicipète  et  des  libres  calleuses  venant  de  l'insula 
et  de  la  première  temporale,  en  passant  par  la  capsule  extrême  et  le  noyau 
lenticulaire.  Quant  au  faisceau  longitudinal  inférieur  (faisceau  optique  cen- 
tral de  Lasalle  Arehambault),  c'est  non  pas  un  long  faisceau  d'association 
occipito-temporal,  mais  seulement  le  faisceau  de  projection  du  corps  genouillé 
externe  ver?  la  scissure  calcarine  (Lasalle  Archamuault,  d'Albany  U.  S.  Le 
faisceau  longitudinal  inférieur  et  le  faisceau  optique  central.  Quelques 
considérations  sur  les  fibres  d'association  du  cerveau.  Nouvelle  Iconographie 
de  I"  Salpètrière,  1906  ;  n°M  et  2  ;  50  p.  7  fig.  Pl.  XXVIII-XXXIII) . 

(I)  G.  Roussy,  Le  syndrome,  thalcmique  cl  la  couche  optique.  Th.  Paris, 
1907,  G.  Steinheil,  éd. 
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exacte  de  la  physiologie  normale  des  organes  étudiés.  Malheu- 
reusement, le  rôle  vraiment  exact  des  corps  striés,  de  l'insula,  la 
valeur  des  voies  de  communication  de  la  capsule  externe  nous 
sont  presque  inconnus  et  la  controverse  que  nous  pourrions  déve- 
lopper ici  serait  pur  psittacisme  (  I). 

(1)  La  région  de  l'insula  est  depuis  longtemps  la  zone  d'association  par 
excellence.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  habilement  Spitzka  (1901),  tan- 
dis qu'avec  Meynert,  Cornillon,  Lépine,  Charcot,  on  hésitait  avant  1870  entre 
un  centre  dans  la  3°  frontale  et  un  centre  dans  l'insula, avec  Wernicke, Ray- 
mond, Von  Monakow,  Flechsig,  on  a  plutôt  cherché  à  concilier  les  deux 
théories  en  assignant  une  fonction  à  chaque  territoire  ;  au  pied  de  la  fron- 
tale, les  images  motrices,  à  l'insula,  l'association  entre  Wortklangbilder  et 
Wortbewegungsbilder . 

«  Il  serait  du  reste  difficile  de  dire  si  pour  Wernicke  celte  association 
se  fait  par  les  fibres  blanches  ou  grâce  à  la  substance  grise  de  l'insula. 
Comme  de  tout  le  territoire  de  la  première  circonvolution  d'enceinte  sylvienne 
partent  des  fibrx  proprix  qui  se  terminent  dans  l'écorce  de  l'insula,  fau- 
teur allemand  considère  que  l'insula  ressemble  à  une  grande  araignée 
(Kreuzspinne)  qui,  concentrant  à  son  niveau  des  faisceaux  radiés  venant  de 
tous  les  points  de  la  première  circonvolution,  se  jette  dans  finsula.  Il  s'ensuit 
qu'au  niveau  de  l'insula,  plus  qu'en  toute  autre  région  du  système  nerveux 
central,  on  a  l'impression  d'un  véritable  centre  pour  une  fonction  détermi- 
née. En  aucune  façon  d'ailleurs,  Wernicke  n'attribue  à  finsula  d'autre  pro- 
priété que  l'association  de  l'image  auditive  à  l'image  motrice.  La  lésion  de 
cette  voie  d'association  produit  un  trouble  du  langage  avec  conservation  de 
la  compréhension  des  mots,  et,  dans  leur  articulation,  par  aphasie,  c'est-à- 
dire  confusion  des  mots  et  manque  de  sûreté  dans  leur  emploi  ».  Et  Wer- 
nicke oppose  ce  trouble  de  la  parole,  en  temps  que  Leitungsaphasie  ou  apha- 
sies de  conduction,  aux  deux  autres  Cenlrumaphasien  ou  aphasies  nucléaires, 
l'aphasie  motrice  ou  ataxique  et  l'aphasie  sensorielle  ou  amnestique. 

SpU/.k;>  écrivit  môme  un  mémoire  fort  intéressant  sur  le  développe- 
ment de  l'insula  chez  les  gens  instruits.  Se  basant  sur  l'autopsie  de  deux 
neurologistes  distingués,  les  Séguin  père  et  fils,  il  admit  que  l'exposition  ou 
visibilité  de  l'insula  entre  les  lèvres  sylviennes  était  un  signe  de  supé- 
riorité. Mingazzini,  Giannuli,  Piazza,  Dercum  mettent  en  relief  l'importance 
des  corps  striés  en  général  et  du  noyau  lenticulaire  en  particulier,  comme 
centres  de  coordination  motrice. 

Anoelo  Piazza,  Contribution  anatomo-clinique  aux  lésions  du  noyau  len- 
ticulaire. Rivistadi patol.  nerv.  c  mentale.  Février  1906,  71-88,  fasc.  2,  3  fig. 

Francesco  Giannuli,  Sulla  patologia  del  nucleo  lenticolare.  Riv.  Sperim.  <li 
Freniat.  e  medic.  kg.,  1907,  XXIII,  fasc.  2/3,  590-630. 

Dercum,  F.  X.  A  case  of  Aphasia,  Uolh  «  Motor  »  and  «  Sensory  with 
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Importance  de  la  localisation  au  putamen.  Anarthriques  et 
pseudo-bulbaires.  —  Les  anarthriques  sont  des  individus  qui  ne 
peuvent  coordonner,  en  vue  de  l'émission  du  son,  les  mouvements 
des  organes  du  langage  ;  les  dysarthriques  présentent  de  la  para- 
lysie de  ces  mêmes  organes.  La  localisation  de  ces  deux  séries 
de  phénomènes  est  d'ailleurs  tout  à  fait  différente.  Nous  avons 
eu  l'occasion  de  l'observer  chez  l'un  de  nos  malades  dont  l'his- 
toire clinique  et  l'autopsie  sont  rapportées  in  extenso  au  chapi- 
tre Y  de  la  seconde  partie  des  annexes.  Cet  homme  fut  atteint 
d'anarthrie.  L'anarthrie  guérit,  mais  survinrent  alors  des  troubles 
pseudo-bulbaires  intenses  dont  l'évolution  amena  la  mort  du 
malade.  A  l'autopsie,  on  rencontra  dans  la  zone  lenticulaire  du 
côté  gauche  une  cicatrice  étoilée,  jaunâtre,  d'une  hémorragie 
ancienne,  c'était  la  lésion  de  l'anarthrie.  Puis,  dans  les  deux 
hémisphères  fut  décelée  une  série  de  lacunes  altérant  les 
corps  striés,  le  noyau  lenticulaire  aussi  bien  que  le  noyau  caudé. 
Cette  observation  présente  une  valeur  expérimentale  :  on  ne  sau- 
rait montrer  plus  clairement  ta  différence  profonde  qui  sépare 
l'anarthrie  de  la  dysarthric  (1). 

Importance  de  l'étendue  delà  lésion.  L'isthme  temporo-pa- 
riétal. —  Sur  la  coupe  horizontale  d'élection,  on  aperçoit,  reliant 
à  la  façon  d'un  pont  la  région  insulo-pariétale  à  la  région  tem- 
porale, une  étroite  bande  de  substance  nerveuse  contournant  le 
sillon  marginal  postérieur.  Cette  zone  constitue  l'isthme  temporo- 
pariétal  de  Pierre  Marie,  resserré  entre  le  fond  du  golfe  sylvien 
en  dehors  et  le  ventricule  sphénoïdal  en  dedans.  L'intérêt  de 
cette  région  si  petite  est  le  suivant  :  elle  sépare  la  zone  lenticu- 
laire de  la  zone  de  Wernicke.  En  avant  de  l'isthme,  une  destruc- 
tion cérébrale  donne  I  anarthrie,  en  arrière  elle  détermine  l 'apha- 

Integrily  of  the  Left  Third  Frontal  convolution  ;  Lésion  in  the  Lenticular 
Zone  and  inforior  Longitudinal  Fasciculus.  The  Journal  of  Nervous  and  mental 
Discase,  1907,  November,  XXXIV,  681-90,  fig.  3. 

(1)  Il  ne  faut  pas  oublier  que  l'anarthrie,  entité  caractérisée  par  l'absence 
de  tout  trouble  intellectuel,  guérit  souvent  avec  rapidité.  L'articulation 
peut  être  intacte  à  nouveau.  Aussi,  chaque  fois,  que  Ion  observera  une  des- 
truction de  la  zone  lenticulaire  chez  un  homme  au  langage  intact,  il  faut  en 
conclure  seulement  que  cet  homme  était  un  anarthrique  guéri,  et  non  que 
la  destruction  de  la  zone  lenticulaire  n'a  rien  à  voir  avec  le  langage. 
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sie  de  Wernicke.  On  voit  assez  fréquemment  la  lésion  de  la  zone 
lenticulaire  s'avancer  vers  l'isthme,  le  franchir,  s'enfoncer  dans 
l'épaisseur  du  lobe  temporal  :  une  telle  lésion  réalise  en  clinique 
le  syndrome  aphasique  de  Broca.  Parfois,  le  foyer  lenticulaire 
effleure,  entame  à  peine  l'isthme  ;  cela  suffit  cependant  pour  dé- 
terminer un  certain  degré  de  déficit  intellectuel  et  pour  réaliser 
l'aphasie  dite  motrice.  Comme  les  symptômes  intellectuels  sont 
souvent  peu  accusés  en  semblable  cas,  il  est  curieux  de  voirie 
diagnostic  hésiter  alors  entre  aphasie  de  Broca  et  aphasie  de  Wer- 
nicke. Et,  comme  dans  notre  cas  Duboil,  l'autopsie  justifie  les 
réserves  ou  les  hésitations  du  diagnostic,  la  lésion  franchissant, 
mais  franchissant  à  peine  l'isthme  pariéto-temporal. 

§  S.  —  Dissociation  anatomiqne  de  l'aphasie 
«le  Broca.  —  La  zone  tic  Wernicke. 

Il  est  constant  de  rencontrer  à  l'autopsie  des  aphasiques  de 
Broca  une  destruction  plus  ou  moins  étendue  de  la  zone  de  Wer- 
nicke. Cela  signifie  non  pas  qu'à  l'aphasie  de  Broca  s'est  ajoutée 
une  aphasie  de  Wernicke,  syndrome  des  anciennes  aphasies 
totales,  mais  simplement  que  l'aphasie  de  Broca  est  l'aphasie  de 
Wernicke  plus  quelque  chose.  Ce  quelque  chose,  c'est  la  lésion 
de  la  zone  lenticulaire,  c'est  l'anarthrie.  Telle  est  la  façon  selon 
laquelle  on  doit  comprendre  notre  dissociation  du  syndrome  de 
Broca. 

L'aphasie  de  Wernicke  reste  identique  à  elle-même,  est  immua- 
ble, qu'elle  soit  pure  ou  associée  à  l'anarthrie.  Tout  ce  que  l'on 
peut  faire  remarquer,  c'est  qu'en  ce  dernier  cas,  l'aphasie  de 
Wernicke  est  souvent  légère  :  le  trouble  moteur  l'emportanl 
fréquemment  sur  le  trouble  du  langage  intérieur  chez  les  apha- 
siques de  Broca. 

Mais  à  côté  de  lésions  restreintes,  il  n'est  exceptionnel  en 
aucune  façon  d'observer  des  destructions  étendues  de  la  zone  de 
Wernicke.  Les  lésions  les  plus  constamment  observées  siègent 
par  ordre  de  fréquence  au  niveau  du  gyrus  supramarginalis,  du 
pli  courbe  de  la  lro  temporale,  et  enfin  de  la  2°  temporale.  Dans 
trois  cas  personnels  ces  lésions  consistaient  seulement  en  une 
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bande  de  sclérose  diffuse  le  long  du  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur. 

Nous  insistons  particulièrement  sur  ces  faits  peu  connus,  dont 
l'importance  est  toute  particulière.  Il  existe  en  effet  à  l'heure 
actuelle,  croyons-nous  avec  notre  maître  Pierre  Marie,  une  con- 
ception erronée  sur  ce  que  Ton  doit  entendre  par  foyer  primitif. 
On  est  accoutumé  de  nommer  ainsi  Taire  cérébrale  au  niveau  do 
laquelle  hémorragie  ou  ramollissement  ont  détruit,  ont  fait  dis- 
paraître la  structure  nerveuse.  Il  en  est  ainsi  quel  que  soit  le 
mode  d'examen  employé,  microscopique  ou  macroscopique.  Or, 
les  coupes  microscopiques  sériées  doivent  justement  nous  per- 
mettre d'apprécier  les  limites  d'un  foyer  plus  précisément  que 
sur  la  table  d'autopsie.  Elles  ont,  en  dehors  de  l'étude  des  dégé- 
nérations, une  valeur  indiscutable  pour  l'examen  topographiquo 
d'une  altération  morbide.  Or,  spécialement  au  microscope,  on 
voit  qu'autour  du  foyer  grossier,  du  trou  si  l'on  veut,  déterminé 
par  l'hémorragie  ou  le  ramollissement,  existe  toute  une  région 
bordant  la  perte  de  substance.  Dans  cette  région,  parfois  étendue, 
il  subsiste  seulement  quelques  cellules  ou  quelques  fibres  démyê- 
linisées.  On  parle  habituellement  de  ces  lésions  comme  dégénéra- 
tives  et  secondaires  :  rien  n'est  moins  prouvé.  En  réalité,  il  est 
impossible  de  "préciser  les  limites  d'un  foyer  primitif  ;  et  certains 
éléments  au  contact  de  la  destruction  immédiate  font  également 
partie  du  foyer  primitif.  Ce  court  préambule  va  permettre  de  mieux 
saisir  les  faits  suivants.  Il  existe  dans  certains  cas  (1)  un  foyer  'pri- 
mitif sans  perte  de  substance,  uniquement  représenté  par  une 
atrophie,  une  sclérose  semblables  à  celles  que  l'on  voit  accompa- 
gnerles  dégénérations  secondaires.  Si  l'on  étudie  les  cas  précités, 
on  voit  sur  les  coupes  sériées  que  le  lobe  temporal  no  renferme  ni 
lacune,  ni  perte  de  substance  étendue,  qu'il  n'existe  aucune  lésion 
du  Fli  ou  de  la  capsule  interne  susceptible  d'avoir  déterminé  la 
dégénération  du  lobe  temporal  :  il  existe  seulement  une  sclérose 
de  la  substance  blanche  de  ce  lobe,  lésion   primitive  dont 
la  nature,  la  cause  et  l'évolution  nous  échappent  complètement. 
Nous  savons  son  effet  seulement  ;  elle  détermine  et  à  coup  sûr, 

(1)  Voir  nos  observations  Gebel,  Perru,  Tripon. 
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l'aphasie  de  Wernicke.  Et  si  l'on  venait  ainsi  à  trouver  intacte 
en  apparence  la  zone  de  Wernicke  sur  un  cerveau  d'aphasique 
de  Broca,  l'on  ne  pourrait  certifier  une  telle  intégrité  qu'après 
vérification  microscopique  de  l'état  de  la  substance  blanche  tem- 
porale. Ajoutons  que  cette  curieuse  sclérose  primitive  n'est  en 
aucune  façon  quelque  chose  de  difficile  à  constater  ;  c'est  là  une 
lésion  considérable,  qui  s'impose  à  l'observateur  sur  les  coupes 
colorées  au  Weigert  aussi  bien  qu'au  Pal. 

§  4.  —  Importance  de  différents  détails  concernant 
la  nature  des  lésions. 

Nous  avons,  dans  ce  paragraphe,  des  sujets  de  recherches  à 
signaler  plutôt  que  des  conclusions  à  présenter.  C'est  ainsi  que 
sur  la  cause  et  l'effet  de  la  dilatation  venlriculaire  avec  l'atro- 
phie spéciale  de  la  substance  blanche  qui  l'accompagne  d'or- 
dinaire, nous  savons  peu  de  chose.  Et  pourtant,  cette  dilatation 
ventriculaire  est  parfois  énorme.  Nous  avons  seulement  cons- 
taté que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  malades  avaient  ma- 
nifesté des  troubles  démentiels  surajoutés  à  l'aphasie  de  Wer- 
nicke et  la  masquant  parfois.  Mais  ce  n'est  certainement  pas  là 
une  loi  générale. 

De  même,  nous  ne  savons  différencier  le  résultat  des  altéra- 
tions de  la  substance  grise  ou  de  la  substance  blanche.  Et  cepen- 
dant, la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  est  tantôt  presque  exclusive- 
ment corticale,  tantôt  presque  exclusivement  sous -corticale  :  mais 
le  dépouillement  minutieux  de  nos  séries  ne  nous  a  autorisé  à 
porter  aucune  conclusion, 

Il  est  un  point  cependant  sur  lequel  nous  avons  une  donnée 
certaine.  11  n'est  pas  indifférent  que  la  destruction  de  lazone  len- 
ticulaire soit  réalisée  par  une  hémorragie  ou  un  ramollissement. 
Dans  le  premier  cas  on  observe  d'ordinaire  une  cicatrice  Linéaire 
lémoin  du  décollement  du  putamen  et  de  la  capsule  externe,  dans 
le  second,  la  lésion  est  toujours  beaucoup  plus  vaste,  empiète 
sur  des  territoires  autres  que  le  putamen  et  l'insula,  détruit  la 
capsule  interne  parfois,  ainsi  que  le  thalamus  L' hémorragie  se 
cantonne  plus  à  la  zone  lenticulaire  et  détermine  particulière- 
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ment  l'anarthrie  pure  (1);  le  ramollissement  s'étend  souvent  à  la 
zone  de  Wernicke  et  se  traduit  par  r aphasie  de  Broca.  —  Enfin, 
tandis  que  le  ramollissement  détermine  des  accidents  durables, 
souvent  définitifs,  susceptibles  en  tout  cas  d'une  rééducation 
incomplète  et  lente,  l'hémorragie  produit  des  symptômes  qui 
peuvent  être  intenses,  susceptibles  en  revanche  d'une  prompte  et 
parfaite  guérison(ce\a.  se  voit  surtout  chez  les  anarthriques  purs). 

Nous  remarquerons  en  terminant  ce  paragraphe  l'importance 
de  cette  nouvelle  doctrine  pour  le  chirurgien.  Il  devra  soigneu- 
sement s'abstenir  désormais  de  chercher  au  pied  de  la  3e  fron- 
tale le  sarcome  déterminant  l'aphasie  de  Broca.  Ses  recherches 
porteront  selon  les  cas  soit  sur  la  région  de  l'insula,  soit  sur  la 
zone  de  Wernicke. 

Conclusions  touchant l'anatomie  microscopique  du  cerveau. 

Nous  présentons  en  note  certaines  remarques  que  l'étude  de  nos  coupes  mi- 
croscopiques sériées  nous  a  permis  de  faire.  Certaines  de  ces  conclusions 
sont  conformes  aux  données  classiques  ;  d'autres  s'en  écartent  plus  ou 
moins.  Nous  avons  donné  les  unes  et  les  autres  parce  qu'il  est  exceptionnel 
d'avoir  à  sa  disposition  un  matériel  aussi  étendu  que  le  nôtre. 

a)  Le  capsule  externe  et  le  faisceau  arqué  renferment  surtout  des  libres 
courtes  ;  la  dégénéralion  de  ces  faisceaux  ne  se  suit  qu'à  une  faible  dislance 
des  foyers  primitifs. 

b)  Le  faisceau  longitudinal  inférieur  représente  un  faisceau  optique  cen- 
tral unissant  le  corps  genouillé  externe  à  la  scissure  calcarine  (conforme  à 
Lasalle  Archambault) . 

c)  Une  lésion  isolée  du  pied  de  la  3e  frontale  détermine  une  dégénération 
du  faisceau  arqué,  du  faisceau  uncinatus,  du  segment  antérieur  de  la  cap- 
sule interne.  Les  fibres  qui  dégénèrent  dans  Cia  sont  des  fibres  fronlo-thala- 
miques.  Elles  passent  de  Cia  dans  les  noyaux  externe  et  antérieur  de  la 
couche  optique,  soit  directement  par  le  pédoncule  antérieur  du  thalamus, 
soit  indirectement  par  la  zone  réticulée  et  la  lame  médullaire  externe.  Nous 
n'avons  pas  observé  de  dégénération  du  corps  de  Luys.  —  La  disposition  des 
lésions  dans  nos  divers  cas  ne  nous  a  pas  permis  de  conclure  si  quelques 
fibres  du  bec  du  corps  calleux  dégénèrent  ou  non.  Quelques  fibres  passent 
dans  le  cinquième  interne  du  pied  du  pédoncule  ;  on  les  perd  rapidement. 

(1)  L'anarthrie  pure  et  l'aphasie  de  Hroca  se  voient  à  tout  âge,  mais 
l'anarthrie  atteint  particulièrement  des  gens  jeunes,  atteints  de  syphilis  ou 
de  rétrécissement  mitral.  L'aphasie  de  Wernicke  est  au  contraire  sensible- 
ment plus  commune  chez  des  gens  déjà  d'un  certain  âge. 
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Tl  y  a  dégénération  des  fibres  d'union  avec  l'insula  antérieure  et  le  cap  de 
la  3*  frontale. 

d)  Une  lésion  de  la  zone  lenticulaire  limitée  à  la  capsule  externe  et  aux 
couches  externes  du  putamen  entraîne  une  dégénération,  variable  en  inten- 
sité, du  faisceau  arqué,  du  faisceau  uncinatus,  des  lames  médullaires  et  du 
feutrage  du  noyau  lenticulaire,  de  la  zone  réticulée  et  du  noyau  externe  du 
tbalamus,  de  la  commissure  blanche  antérieure  (si  le  foyer  primitif  l'at- 
teint, ce  qui  est  fréquent),  des  fibres  strio-thalamiques  et  strio-luysiennes, 
de  l'anse  et  du  faisceau  lenticulaires,  du  corps  de  Luys.  A  ces  lésions  s'a- 
joutent souvent  des  dégénérations  de  la  capsule  interne  et  de  la  substance 
blanche  des  lobes  par  atteinte  du  pied  de  la  couronne  rayonnante,  etc. 

e)  Le  faisceau  de  Tiirck  n'était  pas  totalement  dégénéré  dans  les  cas  Leroudier 
et  Rioùtord  (voir  aussi  le  cas  de  Souques)  malgré  les  destructions  étendues  de 
la  lro  et  de  la  2e  temporales.  L'intégrité  n'était  pas  complète  ;  mais  il  n'y 
avait  là  en  aucune  façon  la  dégénération  totale  à  laquelle  on  pouvait  s'at- 
tendre. Le  contingent  du  faisceau  de  Turek  n'est  donc  pas  exclusivement 
fourni  par  les  deux  premières  temporales  (t). 

(1)  Conclusions  analogues,  pour  le  faisceau  de  Tiirck,  dans  Quensel,  F.  Reitrâge 
zurKenntniss  der  GrosshirnfaserungJ/oHa/ss//  fur  Psychial.  undNeurol.,  XX,  1906, 
Hfl.  1-3,  36-65,  106-188,  266-280  ;  Taf.  III-XX. 
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LOCALISATION  NOUVELLE  DE  L'APHASIE  DE  BROC  A 
ET  PUBLICATIONS  RÉCENTES 


On  peut  résumer  dans  les  propositions  suivantes  les  traits 
principaux  de  la  doctrine  de  M.  Pierre  Marie. 

1°  L'aphasie  est  caractérisée  par  un  trouble  du  langage  inté- 
rieur. Elle  répond  au  syndrome  de  Wernicke,  qui  entre  pour  une 
part  dans  la  constitution  de  l'aphasie  de  Broca. 

2°  L'aphasie  de  Broca  est  un  syndrome  formé  par  la  juxtaposi- 
tion de  deux  entités  morhides,  l'anarthrie  (lésion  de  la  zone  len- 
ticulaire) et  l'aphasie  (lésion  de  la  zone  de  Wernicke). 

3°  A  l'aphasie  vraie  ou  intrinsèque  s'opposent  les  aphasies 
extrinsèques,  c'est-à-dire  l'anarthrie  etl'alexie. 

4°  Le  centre  du  langage  est  pour  une  grande  part  un  centre  in- 
tellectuel. 

5°  La  3e  frontale  n'a  rien  à  voir  avec  l'aphasie. 

6°  La  première  temporale  (soi-disant  images  auditives)  et  le 
pli  courbe  (soi-disant  images  visuelles)  ne  renferment  aucun  des 
centres  que  l'on  est  accoutumé  d'y  localiser. 

7°  Il  n'y  a  pas  dans  l'hémorragie  ou  le  ramollissement  céré- 
bral de  lésions  purement  corticales  ;  la  substance  blanche  est  tou- 
jours plus  ou  moins  intéressée. 

Les  premières  publications  de  M.  Pierre  Marie  eurent  un  re- 
tentissement considérable  et  suscitèrent  aussitôt  une  série  de 
travaux  critiques.  Tandis  que  certains  neurologistes,  parmi  les- 
quels Souques  en  France,  Dercum  en  Amérique,  adoptaient  dès 
la  première  heure,  après  un  contrôle  favorable,  tout  ou  partie  des 
vues  ci-dessus,  la  plupart  des  cliniciens  se  refusaient  à  les  ad* 
mettre  et  quelques-uns  les  attaquaient  avec  une  énergie  extrême. 

Divers  auteurs  reconnurent  pourtant  sans  difficulté  que  les 
matériaux  accumulés  à  ce  jour  représentaient  un  amoncellement 
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chaotique  d'observations  inutilisables  et  de  théories  fumeuses. 
Mingazzini,  tout  en  demandant  à  quoi  bon  le  bouleversement 
nouveau,  admet  qu'une  réfection  de  tout  l'édifice  de  Charcot 
s'impose.  Grasset  ne  semble  pas  trouver  tout  à  fait  inutile  ce 
«  chambardement  de  la  neuropathologie  ».  Mais  les  critiques 
sont,  au  début  surtout,  d'une  indiscutable  âpreté. 

En  France,  Dejerine  défend  les  doctrines  anciennes  et  sou- 
tient dans  toute  sa  rigueur  la  localisation  de  l'aphasie  au  niveau 
du  pied  de  la  3e  frontale.  Néanmoins,  la  plupart  des  cliniciens  se 
sont  ralliés  peu  à  peu  à  la  nouvelle  façon  de  voir,  ou  du  moins 
ont  reconnu  l'insuffisance  absolue  des  documents  à  l'appui  de 
l'ancienne  conception.  Nous  aurons  à  revenir  notamment  sur  les 
nombreuses  autopsies  confirmatives  publiées  par  Souques  :  cet 
auteur  rejette  complètement  la  localisation  à  la  3e  frontale.  Folet 
s'est  souvenu  des  dissidences  d'autrefois  et  a  rappelé  qu'il  y  a  30 
ans  déjàd'on  publiait  des  faits  contraires  à.  Broca. Un  élève  de  De- 
jerine,l'auteur  d'une  remarquable  monographie  sur  l'aphasie  de 
Broca,  le  seul  jusqu'ici  ayant  étudié  plusieurs  cas  d'aphasie  par  la 
méthode  des  coupes  microscopiques  sériées,  Fernand  Bernheim, 
qualifie  d'«  erreur  grossière  »  la  localisation  de  Broca.  Il  s'étend, 
et  bien  d'autres  sans  doute  l'imiteront,  sur  la  suggestibilité  des 
médecins.  «  La  conception  du  pied,  de  la  3  frontale  gauche  comme 
centre  de  l'aphasie  motrice  ne  repose  sur  aucune  base  solide», 
n'hésite-t-il  pas  à  écrire.  11  se  refuse  même  à  croire  à  l'existence 
d'un  centre  quelconque  pour  l'aphasie  ! 

Bernheim  de  Nancy  est  également  péremptoire.  Le  centre  de 
Broca  ne  peut  être  soutenu  avec  des  arguments  anatomiques  sé- 
rieux, laisse-t-il  entendre.  Il  met  en  relief  l'étendue  des  spbères 
psychiques  et  insiste  sur  l'importance  des  voies  de  transmission 
reliant  ces  zones  intellectuelles  aux  centres  bulbaires.  «  Si  les 
foyers  pathologiques  de  la  région  de  Broca,  nous  dit-il,  s'accom- 
pagnent souvent  d'aphasie,  avec  ou  sans  agraphie,  si  ceux  de  la 
seconde  circonvolution  peuvent  déterminer  l'agraphie,  c'est  parce 
que  les  fibres  corticales  sous-jaccntcs  constituent  dans  le  lobe 
frontal  la  région  la  plus  voisine  du  carrefour  blanc  existant  à 
l'origine  antérieure  des  doux  capsules  et  qui  est  la  voie  de  trans- 
mission principale  entre  la  sphère  psychique  qui  évoque  les  mia 
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ges  acoustiques  et  visuelles  des  mots  et  les  noyaux  spino-bulbai- 
res  qui  les  réalisent  par  la  parole  et  récriture  .  »  En  réalité 
l'aphasie  de  Broca  n'est  pas  localisée  ;  bien  plus,  elle  n'est  pas 
localisable  (1). 

L'Amérique  avec  Dercum,  Collins,  JLasalle-Archambault,  a 
pleinement  accepté  la  doctrine  de  Pierre  Marie  :  Dercum  déclare 
nettement  ne  l'avoir  jamais  trouvée  en  défaut.  Cette  conclusion  a 
son  importance,  émise  par  l'un  des  neurologistes  les  plus  remar- 
qués de  notre  époque.—  Les  savants  belges  et  hollandais  sont  en 
revanche  peu  favorables  ;  mais  Debray  s'appuie  longuement  sur  le 
cas  de  Von  Monakow-Ladame  qui  était  non  pas  un  cas  d'aphasie 
de  Broca,  comme  il  se  l'imagine,  mais  un  cas  d'anarthrie  simple 
ou,  si  l'on  veut,  d'aphasie  pure  du  type  dit  sous-cortical.  Son  rai- 
sonnement ne  saurait  porter  en  ces  conditions.  —  Egalement  dé- 
pourvu défaits  à  verser  au  débat,  Van  der  Hœven  conclut  cepen- 
dant en  exhortant  les  savants  du  monde  entier  à  répudier  au 
plus  tôt,  sans  autre  examen,  sans  hésitation,  les  nouvelles  théo- 
ries Notre  travail  aura  du  moins  le  mérite  de  prouver  que  des 
idées  nouvelles  ne  se  classent  pas  avec  cette  désinvolture. 

Les  savants  allemands  ont  consacré  à  l'aphasie  peu  de  tra- 
vaux d'ensemble  ;  ils  recherchent  des  faits  en  faveur  du  centre 
de  Broca,  semblant  avoir  grande  répugnance  à  se  défaire  de  leurs 
anciennes  conceptions.  Nous  verrons  plus  loin  le  matériel  qu'ils 
ont  soumis  à  notre  examen.  Signalons  seulement  ici  que  pour 
Heilbronner,  une  lésion  sous-corticale  donnera  de  l'aphasie  si 
elle  coupe  les  irradiations  à  distance  de  F3.  Quand  la  lésion  est 
très  éloignée  de  cette  circonvolution,  elle  doit  couper  non  seule- 
ment la  voie  motrice  de  l'hémisphère  gauche,  mais  aussi  rompre 
les  voies  d'association  entre  l'hémisphère  gauche  et  l'hémisphère 
droit.—  L'aphasie  du  type  sous-cortical  dépend  bien  encore  de  la 
3e  frontale,  s'il  faut  en  croire  Jelgersma,  mais  seulement  si  la 
lésion  s.ège  immédiatement  au-dessous  du  centre  de  Broca.  L'au- 
teur étaie  sa  théorie  en  imaginant  une  série  de  faisceaux  hypothéti- 

(1)  Le  Professeur  Diculafoy,  dan3  la  15«  édition  de  son  Manuel  de  Patho- 
logie interne,  vient  tout  récemment  de  donner  une  description  de  l'aphasie 
de  Broca  dans  laquelle  il  adopte  la  conception  de  Pierre  Marie 
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<j nés  reliant  F^aux  centres  moteurs  croisés,  en  admettant  des  fais- 
ceaux centrifuges  cérébro-cérébelleux  gagnant  par  la  voie  pé- 
donculaire  le  cervelet  du  côté  opposé  et  de  là  les  centres  bulbaires 
du  même  côté,,  etc. 

Rosenblath  enfin,  dans  une  étude  critique  remarquablement 
impartiale  et  franche,  tout  en  relevant  la  difficulté  de  prouver  le 
bien-fondé  de  tel  ou  tel  point  de  vue,  ne  peut  s'empêcher  de  mettre 
en  relief  à  quel  point  ifest  surprenant  de  voir  la  faible  importance 
numérique  des  cas  favorables  à  Broca  réunis  par  Dejerine. 

L'école  italienne"enfin  a,  plus  que  toute  autre, consacré  de  très 
nombreux  travaux  à  la  revision  et  à  la  critique  des  théories  an- 
cienne et  nouvelle.  Elle  a  courtoisement  reconnu  de  quelle  im- 
portance était  le  mouvement  scientifique  suscité  par  les  travaux 
de  Pierre  Marie  et,  comme  Rosenblath  ou  Grasset,  Banti  et 
Maragliano  entre  autres  reconnaissent  Futilité  immédiate  de 
recherches  approfondies  sur  les  syndromes  aphasiques.  Fîanti, sans 
abandonner  tout  à  fait  la  3°  frontale,  est  pleinement  convaincu  de 
1  importance  du  territoire  insulo-lenticulaire.  Mingazzini  et  Bian- 
chi  attendent  des  documents  personnels. 

Quelle  est  donc  la  valeur  des  constatations  anatomiques 
publiées  depuis  quinze  mois  environ  ?  Ecartons  tout  d'abord  les 
cas  antérieurs  à  1906,  tels  que  ceux  de  Bernheim  ou  de  Ladame- 
Von  Monakow.  Les  premiers,  rappelés  par  Dejerine,  n'ont  pré- 
senté aucune  lésion  cantonnée  au  centre  de  Broca  :  Rosenblath  le 
constate  avec  nous.  Le  second  ne  peut  être  versé  au  débat  d'a- 
près Ladame  lui-môme.  Nous  nous  en  tiendrons  donc  aux  faits 
rigoureusement  nouveaux  ;  ils  sont  peu  nombreux. 

Plusieurs  observations,  favorables  à  la  doctrine  de  Pierre 
Marie  et  données  comme  telles  par  leurs  auteurs, sont  rapportées 
parmi  les  pièces  justificatives  annexées  plus  loin  à  ce  chapitre. 
Dercum  et  Souques  donnent  à  ces  faits  l'appui  do  leur  compé- 
tence toute  particulière. L'on  voit  d'après  ces  auteurs  que  l'apha- 
sie de  Broca  relève  toujours  d'une  double  lésion,  l'une  atteint  la 
zone  lenticulaire,  l'autre  siège  dans  la  zone  de  Wernicke. 

L'intégritédela3efrontale  est  rigoureuse  dansdeux  observations 
do  Dercum,  dans  trois  de  Souques. L'observation  de  Bernheim  (de 
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Nancy)  est  également  probante  à  nos  yeux.  Cet  ensemble  de  docu- 
ments est  d'une  très  haute  importance.il y  a  là  cinq  observations 
dans  lesquelles  1  aphasie  de  Broca  a  pu  survenir  malgré  l'in- 
tégrité de  la  3°  frontale.  Nous  devons  ajouter  que  Auguste 
Marie  (de  Villejuif)  a  publié  différentes  observations  d'aphasie, 
malheureusement  compliquée  par  l'état  démentiel  des  sujets 
atteints.  Les  autopsies  sont  dans  leur  ensemble  nettement  favo- 
rables à  notre  manière  de  voir. 

On  a  publié  en  revanche  un  certain  nombre  d'observations 
tenues  pour  contraires  aux  idées  nouvelles.  Nous  les  examine- 
rons rapidement,  aucune  n'étant  probante  à  nos  yeux.  Nous 
écarterons  d'abord  les  observations  de  Bianchi,  Pieraccini, 
Rovighi  auxquelles  est  refusé  le  contrôle  de  l'autopsie.  Il  s'agit 
de  traumatismes  externes,  et  vraiment  de  tels  faits  ne  sauraient 
appuyer  la  moindre  localisation  ;  nous  avons  insisté  déjà  sur  ce 
point. 

Un  certain  nombre  de  lésions  plus  ou  moins  totales  du  terri- 
toire sylvien  ne  peuvent  utilement  influencer  le  débat.  Tels  sont 
notamment  les  cas  de  Barjon  et  Lesieur,  de  Henneberg,  et,  dans 
un  autre  ordre  d'idées,  ceux  de  Besta  et  de  Reich.  La  mutité  du 
malade  de  Henneberg  s'expliquerait  par  la  destruction  de  la 
3e  frontale,  de  l'opercule  rolandique  et  de  l'insula,  L'ouïe  était 
conservée  parce  que  la  première  temporale  était  intacte.  Il 
s'agirait  ici  d'une  aphasie  motrice  corticale  avec  aphasie  senso- 
rielle sous-corticale.  Que  la  complexité  d'un  tel  diagnostic  ne 
nous  arrête  pas  !  Liepmann  n'hésite  pas  en  effet  à  considérer  ce 
cas  comme  allant  absolument  à  l'encontre  des  idées  de  Pierre 
Marie.  La  zone  lenticulaire  est  pourtant  touchée  ;  il  n'importe  !  et 
Liepmann,  dans  une  phrase  peu  heureuse,  déclare  que  l'observa- 
tion de  Heilbronner  «  frappe  directement  à  la  face  »  les  vues  du 
clinicien  français.  Il  n'y  a  là  ni  critique,  ni  méthode  ;  on  affirme, 
on  ne  discute  pas.  Ce  ne  sont  pas  de  tels  procédés  qui  rendront 
à  la  circonvolution  de  Broca  son  importance  d'autrefois. 

Dans  une  certaine  catégorie  d'observations,  la  3°  frontale  est 
atteinte,  mais  la  zone  lenticulaire  l'est  également  ;  nous  le  mon- 
trerons. Rappelons  que  Dejerine  maintient  le  centre  de  Broca  en 
s'appuyant  sur  les  arguments  suivants  :  toute  observation  d'apha- 
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sie  avec  intégrité  de  la  3°  frontale  n'est  pas  une  aphasie  de  Broca, 
mais  une  aphasie  de  Wernicke.  —  Nous  ferons  plus  loin  justice 
de  cette  interprétation  ;  il  n'est  pas  admissible  en  effet  que  parce 
que  l'on  réprouve  une  théorie  ancienne,  l'on  soit  perpétuellement 
tenu  de  ce  chef  pour  coupable  d'erreurs  de  diagnostic.  Nous 
avons  rejeté  plus  haut  l'invocation  commode  de  la  gaucherie 
et  des  suppléances  ultra-rapides  pour  expliquer  la  destruction 
de  F3  sans  aphasie.  Dejerine  n'a  publié  aucune  observation 
nouvelle  dans  le  sens  véritable  du  mot  ;  les  deux  cas  figurés 
tout  récemment  dans  l'Encéphale,  sont  inédits,  mais  ont  été 
recueillis  il  y  a  déjà  quelques  années. —  Dans  le  premier  de 
ces  cas,  il  s'agit  d'une  anarthrie  légère  (aphasie  motrice  pure  ou 
sous-corticale)  améliorée  très  rapidement.  Le  pied  de  la  3e  fron- 
tale est  peu  atteint,  la  lésion  siège  surtout  sur  le  cap  ;  le  foyer 
primitif  détruit  également  la  région  antérieure  de  la  zone  lenti- 
culaire. Dans  la  seconde  observation,  le  pied  de  la  3e  frontale 
est  intact  !  Il  existe  d'énormes  lésions  du  centre  ovale  à  gauche 
au  niveau  de  la  région  supérieure  de  la  zone  lenticulaire,  puis  du 
corps  calleux  et  des  circonvolutions  limbiques  à  droite.  Dejerine 
donne  d'ailleurs  cette  observation  comme  aphasie  de  Broca  non 
par  lésion  du  pied, mais  par  lésion  du  cap  de  la  3e  frontale.  11  fau- 
drait s'entendre  cependant  ;  s'agit-il  d'établir  le  centre  de  l'apha- 
sie au  niveau  du  cap  de  la  3e  frontale  ?  Alors,  les  observations  de 
Dejerine  méritent  examen.  Mais  veut-on  soutenir  la  localisation 
de  l'aphasie  au  pied  de  la  frontale  ?  Alors  ces  mêmes  observations 
perdent  leur  importance.  Il  est  d'ailleurs  remarquable  que  l'on 
soit  prêt  à  prolonger  un  centre  de  plusieurs  centimètres  en  avant, 
tout  en  soutenant  que  les  données  classiques  sont  intangibles. 

En  résumé,  nous  tenons  ces  cas  pour  non  démonstratifs,  parce 
que  la  lésion  du  pied  de  la  3°  frontale  est  par  trop  secondaire  et 
parce  que  dans  un  des  cas  du  moins,  les  lésions  sont  tellement 
énormes  chez  une  malade,  qui  n'eut  pas  d'hémiplégie  droite,  que 
toute  localisation  nous  semble  impossible  à  soutenir.  Nous  ferons 
remarquer  en  outre  que  dans  le  premier  cas  la  zone  lenticulaire 
est  prise  plus  ou  moins,  mais  est  prise,  et  que  l  anarthrie  juste- 
ment fut  transitoire.  Comment,  une  fois  de  plus,  concilier  un 
trouble  passager  avec  la  grosse  lésion  de  la  frontale  (en  dehors  du 
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pied  d'ailleurs).  Dans  le  second  cas,  la  capsule  externe  et  la  cap- 
sule extrême  présentent  une  dégénénération  énorme,  il  existe 
même  de  faibles  lésions  dégénératives  dans  le  gyrus  supramar- 
ginalis.  On  nous  dit  ces  lésions  secondaires  au  foyer  calleux  ; 
mais  tout  ce  qui  est  détruit  au  voisinage  immédiat  d'une  solution 
de  continuité  d'un  tissu  est-il  fatalement  une  lésion  secondaire? 
Le  foyer  primitif  s'étend. bien  au  delà  des  zones  non  colorables 
sur  les  coupes  ;  la  seule  utilité  des  coupes  microscopiques  sériées 
est  même,  en  semblables  études,  de  reconnaître  cette  extension. 
Et  la  zone  lenticulaire  nous  paraît  avoir  été  atteinte  également 
dans  ce  second  cas, mais  à  un  niveau  élevé,  circonstance  que  nous 
retrouverons  dans  l'observation  de  Laignel-Lavastine  et  Salomon. 

Ce  ne  sont  pas  là  encore  les  cas  désirés  de  lésion  localisée  à  la 
3e  frontale  ;  nous  avons  au  contraire  parmi  nos  observations  per- 
sonnelles plusieurs  exemples  d'aphasie  chez  des  droitiers,  où  sur 
les  coupes  microscopiques  sériées,  il  est  impossible  de  suivre  une 
seule  fibre  dégénérée  dans  le  pied  de  la  3e  frontale  gauche 

Toulouse  et  Marchand  ont  présenté  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Fans  une  observation  qui  ne  saurait  influencer  notre 
conception.  Nous  sommes  en  présence  d'un  groupement  de  para- 
lysie générale,  d'épilepsie  et  d'aphasie.  A  l'autopsie,  se  décou- 
vrent des  lésions  non  seulement  de  la  3e  frontale,  mais  encore 
delmsula,  delà  capsule  externe,  de  la  zone  de  Wernicke  ;  et 
l  étude  des  troubles  de  langage  est  bien  aléatoire,  M.  Souques  le 
lit  remarquer,  chez  les  paralytiques  généraux. 

Nous  devons  constater  cependant  que  tout  en  trouvant  cette 
observation  avorable  à  la  :je  frontale  gauche,  Toulouse  écrit  :  la 
localisation  dans  la  3'  circonvolution  et  la  zone  de  tinsula  expli- 
quent vraisemblablement  1  aphasie.  Ajoutons  que  le  sens  du  para- 
graphe  suivant  nous  échappe.  «  En  somme,  le  trouble  était 
surtout  moteur.  Le  symptôme  agraphie  n'infirmait  pas  (?)  cette 
conclusion  puisque  le  malade  pouvait  écrire  sous  copie  en  tradui- 
sant même  1  impnmé  en  manuscrit,  et  que  l'élément  restant  était 
uniquement  moteur  comme  le  trouble  de  la  parole.  »  De  quel 

t^T^T:^  ?  Ct  C°mment  P-t-n  considérer,  si  l'on 
en  tient  a  la  théorie  ancienne,  une  telle  aphasie  pour  «  pure 
d  éléments  sensoriels  »  ?  *  v 
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La  lésion,  dans  le  cas  de  Laignel-Lavastine,  n'atteint  que  par 
extension  la  3*  frontale.  Le  foyer  primitif  intéresse  surtout  la 
région  la  plus  élevée  de  la  zone  lenticulaire. 

Les  derniers  cas  soumis  à  notre  examen  seront  ceux  de  Rosen- 
blath  et  de  Liepmann.  Le  premier  de  ces  cas  est  des  plus  curieux 
et  soulève  plus  d'un  problème  intéressant.  Un  jeune  homme, 
atteint  d'insuffisance  valvulaire,  est  frappé  d'hémiplégie  avec 
syndrome  pseudo-bulbaire,  mutisme,  alexie  et  agraphie  totales. 
Il  n'y  a  pas  de  paralysie  faciale  et  le  réflexe  massélérin  est  con- 
servé. On  trouve  à  l'autopsie  une  lésion  de  la  zone  lenticulaire. 
Comment,  dans  ce  cas,  expliquer  l'alexie  etl'agraphie?  L'auteur 
constate  que  la  doctrine  ancienne  est  absolument  incapable  d'en 
rendre  compte.  Même  si  le  centre  de  Broca  avait  été  atteint,  une 
alexie  et  une  agraphie  totales  ne  pourraient  être  attribuées  à  la 
destruction  d'un  centre  moteur,  surtout  en  l'absence  de  surdité 
verbale.  L'auteur  conclut  un  travail  dans  lequel  la  largeur 
d'idées  et  la  franchise  sont  des  plus  appréciables,  en  faisant  res- 
sortir à  quel  point  ce  cas,  après  tant  d'autres,  montre  ce  qu'il 
y  a  d'inconciliable  entre  les  théoriciens  de  l'aphasie  et  les  faits 
observés. 

Liepmann  tient  au  contraire  les  deux  observations  qu'il  rapporte 
pour  capables  de  solutionner  définitivement  la  controverse.  Son 
premier  cas  se  rapporte  à  une  démente  sénile  frappée  soudain 
d'aphasie  motrice  avec  mutité.  L'écriture  est  réduite  à  la  copie 
{on  n'a  pas  recherché  T état  de  récriture  spontanée) ,  la  lecture  est 
supprimée,  la  compréhension  conservée.  Liepmann,  qui  n  a  pas 
vu  lui-même  la  malade,  reconnaît  que  cette  observation  n'a  pas 
laprécision  exigible  aujourd'hui.  Nous  prenons  acte  d'une  telle 
déclaration.  Nous  ferons  remarquer  ensuite  qu'en  dehors  de  la 
3e  frontale,  le  foyer  primitif  atteint  également  la  région  antérieure 
de  la  zone  lenticulaire.  Ce  n'est  pas  là  encore  une  lésion  limitée 
au  centre  de  Broca,  Pour  ce  qui  est  de  la  zone  de  Wernicke,  son 
intégrité  ne  saurait  nous  surprendre,  puisque  cette  démente  in- 
complètement observée  semble  bien  n'avoir  eu  que  de  1  anarthne. 

Le  second  malade  de  Liepmann  est  malheureusement  encore 
un  dément.  Il  n'y  a  pas  d'observation  clinique,  et  le  diagnostic 
d'aphasie  est  rétrospectif.  Nous  regrettons  d'avoir  à  discuter 
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de  semblables  documents.  On  a,  en  effet,  admis  l'existence  d'une 
aphasie  parce  que  à  l'autopsie  se  découvre  une  lésion  —  non  du 
pied  _  mais  du  cap  et  de  l'opercule  de  la  3e  frontale  gauche. 
Il  existe  d'ailleurs  de  l'atrophie  généralisée.  On  s'informe  ;  et  l'on 
découvre  qu'autrefois,  il  y  a  dix  ans  de  cela,  avec  une  hémiplégie 
gauche  (?),  une  aphasie  passagère  aurait  existé  (l).Liepmann  cou- 
pera le  cerveau  afin  de  chercher  si  finalement  cette  observation 


Fie.  43.  —  Lésion  syphilitique  du  pied  do  la  3e  frontale  gaucho,  sans  aphasie 

(d'après  Gordinier). 

ne  peut  s'accorder  avec  la  doctrine  classique  (sic).  C'est  implicite- 
ment admettre  qu'elle  ne  lui  est  guère  favorable  jusqu'ici. 

Il  nous  reste  peu  de  faits  à  signaler  encore.  Nous  rapportons 
simplement  d'après  Gordinier, une  curieuse  observation  de  lésion 
du  pied  de  la  3e  frontale  gauche  sans  aphasie.  Noii s  ignorons  si 
la  malade  était  droitière. 

En  réalité,  la  localisation  anatomique  nouvelle  a  reçu  un  ac- 
cueil favorable  et  les  recherches  de  Pierre  Marie  ont  trouvé 
partout  un  légitime  retentissement.  Ces  idées  ont  été  repri- 
ses parles  auteurs  les  plus  divers,  invoquées  dans  les  débats  les 
plus  curieux,  les  plus  éloignés  parfois  de  la  neurologie  (2).  Les 

(1)  Le  point  d'interrogation  a  été  placé  par  Liepmann  dans  le  texte 
original. 

(2)  Au  récent  Congrès  d'anthropologie  de  Strasbourg,  le  professeur  Stieda 
de  Kœnigsberg,  étudiant  le  cerveau  du  polyglotte  suédois  Sauerwein  (a),  a 
constaté  que  la  circonvolution  de  Hroca  présentait  un  développement  tout  à 

(a)  Sauerwein  pouvait  discourir  en  54  langues  différentes,  en  vers  comme 
en  prose,  par  la  parole  et  par  écrits. 
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poursuivre  dans  leur  multiple  évolution  serait  d'un  véritable  in- 
térêt philosophique  ;  mais  de  telles  considérations  nous  éloigne- 
raient de  notre  critique  anatomique.  Nous  avons  simplement,  en 
concluant  ce  chapitre,  à  nous  poser  la  question  suivante  :  a-t-on 
publié  une  observation  d'aphasie  par  lésion  cérébrale  unique, 
strictement  localisée  à  la  3e  frontale  gauche  ?  La  conclusion  néga- 
tive s'impose  formellement.  Les  autopsies  récentes  sont  les  unes 
absolument  opposées  à  l'ancienne  théorie,  les  autres  indifféren- 
tes. L'aphasie  de  Broca  dépend  réellement  d'une  double  lésion, 
l'une  de  la  zone  lenticulaire,  l'autre  de  la  zone  de  Wernicke  et  la 
3e  frontale  ne  présente  aucune  relation  avec  la  zone  du  langage. 

fait  banal.  Il  tient  sa  communication  pour  favorable  aux  idées  françaises 
nouvelles.  —  Enfin,  les  conclusions  de  Surbled  ne  laisseront  pas  de  nous 
surprendre  un  peu,  à  une  époque  où  la  foi  religieuse  ne  détermine  plus  de 
grands  emportements.  L'auteur  s'enthousiasme  en  tout  cas  pour  les  recher- 
ches nouvelles.  Pierre  Marie  a  démontré,  prétend-il,  que  la  localisation  de 
l'esprit  «  tentée  à  différentes  reprises  par  tant  de  sectaires  n'est  pas  accep- 
table. La  thèse  du  savant  médecin  de  Bicêtre  apporte  à  la  philosophie  spiri- 
tualiste  et  chrétienne  le  plus  utile  appui  ».  Nous  n'aurions  pas  songé  à 
déduire  ces  corollaires  des  travaux  de  notre  maître. 
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Nous  admettons  à  l'heure  actuelle  que  l'aphasie  de  Broca  est 
simplement  une  association  d'anarthrie  et  d'aphasie  de  Wernicke, 
celle-ci  trouble  intellectuel,  celle-là  trouble  de  l'articulation  ver- 
bale. On  a  fait  à  cette  manière  de  voir  une  critique,  peut-être  plus 
facile  à  énoncer  qu'à  prouver.  Il  n'y  a  pas  de  déficit  intellectuel 
chez  les  aphasiques  de  Broca,  a-t-on  dit,  et  si  vous  découvrez  chez 
vos  malades  des  symptômes  «  sensoriels  »,  c'est  que,  commet- 
tant une  erreur  de  diagnostic  banale,  vous  avez  pris  pour  de  sim- 
ples «  moteurs  »  de  véritables  aphasiques  de  Wernicke. 

Avant  d'attribuer  aux  autres  l'erreur  de  diagnostic,  argument 
commode  mais  qui  peut  être  retourné,  il  serait  peut-être  bon  de 
s'assurer  des  descriptions  classiques,  et  de  remonter  aux  textes 
primitifs,  suffisamment  pourvus  d'autorité,  croyons -nous,  de 
Broca  et  de  Trousseau.  Ce  que  d'autres  n'ont  pas  jugé  nécessaire 
nous  le  ferons  ;  et  cette  étude  critique  montrera  que  pour  les  fon- 
dateurs de  la  science  pathologique  du  langage,  le  trouble  intellec- 
tuel était  un  caractère  primordial  de  l'aphasie,  variable  à  l'infini 
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sans  doute,  mais  constant  (1)  ;  l'on  verra  aussi  que  le  diagnostic 
entre  aphasie  de  Broca  et  aphasie  do  Wcrnicke  n'a  jamais  été  tenu 
pour  toujours  facile,  et  qu'en  suivant  plus  d  une  description  con- 
temporaine, fût-elle  française,  allemande  ou  de  langue  anglaise, 
on  serait  fort  empêché  de  découvrir  le  critérium  nécessaire  qui 
permît  de  séparer  de  l'aphasie  de  Wernicke  les  troubles  non  mo- 
teurs du  langage  chez  les  aphasiques  de  Broca. 

L'on  verra  enfin  que  jamais  Broca  n'a  décrit  l'anarthrie,  l'a- 
phasie motrice  pure,  ainsi  que  l'on  tend  à  vouloir  le  faire  croire 
dans  un  but  facile  à  saisir,  mais  bien  un  syndrome  mixte,  carac- 
térisé par  des  troubles  de  la  parole,  de  la  lecture,  de  l'écriture  et 
de  l'intelligence. 

Importance  du  déficit  intellectuel  dans  les  descriptions 
anciennes.  —  Une  réserve  s'impose  tout  d'abord.  Si  nous  em- 
ployons le  terme  d'aphasie  de  Broca,  c'est  qu'il  correspond  à  un 
syndrome  clinique  des  plus  distincts,  mélange  d'anarthrie  et 
d'aphasie  de  Wernicke.  En  réalité,  ce  terme  est  pitoyable  parce 
qu'il  perpétue  une  confusion  dogmatique  des  plus  regrettables. 
Si  nous  n'employons  pas  de  mot  nouveau,  c'est  uniquement  afin 
de  ne  point  surcharger  la  nomenclature  déjà  si  pénible  des  trou- 
bles du  langage.  Mais  il  est  bien  entendu  que  l'aphasie  de  Broca 
est  seulement  un  syndrome. 

Quelles  sont  donc  les  manifestations  cliniques  décrites  et 
groupées  par  Broca  ?  Cet  auteur,  rapportait,  non  sans  un  cer- 
tain orgueil,  que  Bouillaud  avait  sauvé  Gall  du  naufrage  (2). 
Il  était  donc  spécialement  attiré  par  l'étude  de  la  <\>l>yji  mor- 
bide, et  les  défaillances  des  sentiments,  des  passions,  de  l'in- 
telligence allaient  être  pour  lui  d'un  attrait  particulier.  Il 
vivait  à  une  époque  où  ces  phénomènes  intéressaient,  excitaient 
tous  les  esprits,  où  l'on  recherchait  étroitement,  chez  l'homme 
et  chez  l'animal,  le  parallélisme  des  accidents  de  la  matière  ner- 
veuse et  des  mouvements  de  l'esprit.  Il  était  donc  tout  particu- 
lièrement prêt  à  saisir  chez  les  malades  de  l'infirmerie  de  Bicêtre . 
les  troubles  éventuels  du  langage  et  de  la  pensée. 

(1)  Il  est  naturellement  absent  dans  l'anarthrie  pure  (voirchap.  II). 

(2)  Broha,  1861.  Edition  Pozzi,  p.  ï. 
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Dans  sa  première  observation  d'aphémie,  que  nous  a  présenté 
Broca?  Il  s'agit  d'un  homme  répondant  à  toutes  les  questions  par 
le  monosyllabe  «  tan  »,  véritable  geste  vocal  accompagné  d'un 
autre  geste  stéréotypé  de  la  main  gauche.  Sa  mimique  est  com- 
prise parfois,  jamais  constamment.  L'ouïe  est  bonne,  la  vue  affai- 
blie, l'écriture  nulle.  Les  réponses  concernant  les  chiffres  sont 
assez  satisfaisantes.  «  11  était  évidemment  bien  plus  intelligent 
qu'il  ne  faut  l'être  pour  parler  »,  fait  remarquer  Broca  (J).  Soit  ! 
mais  cela  veut  dire  simplement  que  le  trouble  de  l'articulation 
ri  était  par,  un  trouble  intellectuel ;  et  c'est  une  notion  établie  une 
fois  pour  toutes,  définitivement  classée.  Mais,  en  dehors  du  trou- 
ble verbal,  il  est  place  pour  bien  des  désordres  intellectuels;  et 
Broca  s'étonne  en  ces  termes  de  l'indigence  mimique  de  «Tan  ». 
«  Diverses  questions  auxquelles  un  homme  d'une  intelligence 
ordinaire  aurait  trouvé  le  moyen  de  répondre  par  des  gestes, 
même  avec  une  seule  main,  sont  restées  sans  réponse.  D'autres 
fois,  on  n'a  pu  saisir  le  sens  de  certaines  réponses,  ce  qui  parais- 
sait impatienter  beaucoup  le  malade  ;  d'autres  fois  la  réponse 
était  claire,  mais  fausse.  Il  n'est  donc  pas  douteux  que  l'intel- 
ligence de  cet  homme  avait  subi  une  atteinte  profonde  (2)...  » 
Il  convient  de  dissocier  soigneusement  l'étude  de  l'intelligence  en 
général,  et  de  l'intelligence  nécessaire  à  l'acte  moteur.  Celle-ci , 
pour  Broca, est  intacte  ;  c'est  que,  dès  qu'il  a  pu  étudier  son  pre- 
mier malade,  il  considère  l'aphémie  comme  une  ataxie  verbale. 
Celle-là  au  contraire,  l'intelligence  générale,  présente  un  gros 
déficit,  et  Broca  parlant  de  l'aphémie  la  nommera  parfois  «  ce 
trouble  intellectuel  »  (3). 

Broca  donne  d'ailleurs  une  description  admirable  de  ce  trou- 
ble. «  Beaucoup  d'aphémiques,  dit-il,  quoique  n'étant  ni  aveu- 
gles, ni  paralysés,  ne  savent  plus  lire  ni  écrire,  Quelques-uns 
peuvent  encore  lire,  mais  ne  peuvent  plus  assembler  les  signes 
de  l'écriture.  On  peut,  avec  de  la  persévérance,  leur  apprendre  à 
lire  un  certain  nombre  de  mots,  comme  à  les  écrire  et  même  à  les 

(1)  Broca  (1861),  Inc.  cil.,  p.  21. 

(2)  Broca  (1861),  loc.  cil.,  p.  30. 

(3)  Broca  (1866),  Inc.  cit.,  p.  106. 
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prononcer.  Mais  le  procédé  ordinaire  de  la  décomposition  des 
mots  en  syllabes  et  en  lettres  n'est  plus  à  leur  portée,  Ils  appren- 
nent à  reconnaître  un  mot  à  sa  forme,  à  sa  physionomie,  comme 
ils  reconnaissent  une  montre,  un  visage,  sans  se  rendre  compte 
des  éléments  qui  le  composent...  Les  aphémiques  peuvent  perdre 
aussi  le  langage  du  geste,  celui  de  l'expression,  et  ces  complica- 
tions peuvent  les  mettre  hors  d'état  de  se  faire  comprendre  (1). 
La  notion  des  nombres  survit  quelquefois  chez  des  aphémiques 
dont  l'intelligence  est  profondément  dégradée  »  (2). 

La  plupart  des  aphémiques  ont  l'esprit  affaibli  (3),  fait  remar- 
quer encore  Broca.  S'ils  ne  peuvent  «  apprendre  à  parler  exclu- 
sivement avec  l'hémisphère  droit  »,  c'est  que  leur  intelligence 
est  diminuée  (4),  diminution  dépendant,  il  est  vrai,  de  ce  que 
l'altération  anatomique  occupe  une  étendue  assez  considérable. 
Broca  distinguait  donc  dès  le  début  de  ces  lumineuses  recherches 
trois  sortes  de  phénomènes.  Il  connaissait  l'existence  du  déficit 
verbal  par  idiotie,  la  mutité  par  paralysie  de  la  langue  (5),  l'alté- 
ration de  la  parole  enfin  de  l'aphémique  par  incoordination  des 
organes  du  langage,  par  perte  non  point  du  souvenir  des  mots 
eux-mêmes,  mais  du  souvenir  des  moyens  nécessaires  à  les 
prononcer.  C'est  pour  distinguer  ses  aphémiques  des  silencieux 
par  imbécillité  congénitale  ou  acquise,  que  parfois  il  notait  la 
conservation  de  l'intelligence,  ou  plutôt  d'un  degré  d'intelligence, 
suffisant  à  tout  homme,  normal  au  point  de  vue  de  la  coordi- 
nation motrice  verbale,  pour  exprimer  sa  pensée. 

Précisons  encore  l'exposé  de  Broca.  «  Quoiqu'il  n'y  ait  pas 
une  solidarité  nécessaire  entre  la  faculté  de  parler  et  celle  d'é- 
crire, quoiqu'il  existe  plusieurs  observations  d'individus  qui. 
en  devenant  aphémiques,  avaient  conservé  le  pouvoir  de  lire 
et  d'écrire  couramment  et  correctement,  il  n'est  pas  douteux 
que,  le  plus  souvent,  les  lésions  qui  détruisent  la  parole  por- 
tent en  même  temps  une  atteinte  plus  ou  moins  grave  aux 

(1)  Broca  (1863),  Ibid.,  p.  57,  Passage  souligné  par  nous. 

(2)  Ibid.,  p.  58. 

(3)  Broca  (1865),  loc.  cil.,  p.  94. 

(4)  Broca,  Ibid.,  p.  94. 

(5)  Alalie  mécanique. 
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autres  modes,  aux  autres  espèces  du  langage  conventionnel. 
Beaucoup  d'aphémiques  ne  savent  plus  lire  ;  d'autres  savent 
encore  comprendre  les  phrases  écrites,  mais  font  des  efforts 
impuissants  pour  écrire  eux-mêmes.  Ceux-là  n'ont  d'autre  mode 
d'expression  que  la  mimique  spontanée  qui  est  le  seul  langage 
naturel,  et  qui,  par  conséquent,  survit,  plus  ou  moins,  chez  tous 
les  individus  qui  n'ont  pas  encore  entièrement  perdu  l'intelli- 
gence. »  (1) 

Broca  ne  s'écarta  jamais  de  ses  descriptions  du  début.  Sans 
doute,  il  a  dans  ses  nombreuses  publications  insisté  parfois  da- 
vantage sur  le  trouble  moteur,  parfois  sur  le  trouble  intellectuel, 
mais  jamais  il  n'a  décrit  un  syndrome  exclusivement  moteur, 
exclusivement  «  sensoriel  ».  L'aphasie  dite  à  tort  sous-  corticale, 
Vanarthrïe  ne  sont  pas  l'aplièmie  ;  ce  serait  une  grave  erreur  que 
de  le  soutenir.  Et  du  reste  Broca,  comme  s'il  avait  prévu  les 
centroverses  du  siècle  à  venir,  écrivit  en  1869,  c'est-à-dire  dans 
une  de  ses  toutes  dernières  publications.  «Le  plus  souvent  (quoi- 
qu'on m'ait  fait  dire  le  contraire)  ï intelligence  est  plus  ou  moins 
altérée.  Les  malades  ont  perdu,  en  même  temps  que  la  parole,  la 
lecture  et  V écriture  (2).  » 

Cette  doctrine  fut  adoptée  par  Trousseau  et  reçut  un  dévelop- 
pement considérable.  L'illustre  clinicien  précisa  le  tableau  mor- 
bide, et  le  rendit  classique  par  la  clarté  des  descriptions  et  l'heu- 
reux choix  des  exemples  pathologiques.  Relire  les  cliniques  de 
Trousseau  sur  l'aphasie  est  à  vrai  dire  un  régal  dont  l'intérêt  ne 
s'épuise  pas. Il  est  possible  cependant  que  Trousseau  ait  confondu 
certains  malades  atteints  d'affections  différentes  avec  les  vérita- 
bles aphémiques,  C'est  là  du  moins  un  grief  sur  lequel  insistait 
Broca.  Trousseau,  selon  lui,  avait  étendu  le  terme  d'aphémie  ou 
d'aphasie  «  à  l'amnésie  verbale  ou  môme  générale,  à  des  cas  de 
congestion  cérébrale  passagère,  et  surtout  à  bon  nombre  de  cas 
incertœ  sedis  (3)  ». 

(1)  Broca.  (1865),  loc.  cit.,  p.  104. 

(2)  Broca  (1869),  loc.  cit.,  p.  123. 

(3)  Broca.  (1869),  loc.  cit.,  p.  122.  Pour  contrebalancer  les  «  erreurs  »  de 
Trousseau,  Broca  prit  en  1869,  au  Congrès  de  Norwich,  la  peine  de  dislin- 
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Quoi  qu'il  en  soit,  Trousseau  insista  particulièrement  sur  les 
troubles  de  l'intelligence.  Ses  descriptions,  dont  on  trouve  l'ex- 
posé non  seulement  dans  ses  Cliniques,  mais  encore  dans  la  thèse 
de  Lacambre,  et  dont  les  grandes  lignes  et  parfois  les  petits  dé- 
tails sont  reproduits  par  Falret,  Jaccoud,  Vulpian,  nous  autorisent 
à  tracer  de  l'aphasique  de  Broca,  tel  qu'on  le  reconnut  dès  le  dé- 
but, le  tableau  suivant. 

L'aphasie  est  un  état  dans  lequel  il  y  a  perte  tout  à  la  fois  de 
la  mémoire  des  mots,  de  la  mémoire  des  actes  à  l'aide  des- 
quels on  articule  les  mots,  et  enfin  d'un  certain  degré  d'intelli- 
gence (1).  L'aphasique  peut  être  presque  muet,  sa  physionomie 
est  plus  ou  moins  éveillée,  plus  ou  moins  intelligente.  Il  ne  peut 
répéter  un  seul  mot  ou  ne  fait  entendre  que  des  sons  inarticulés. 
D'autres  fois,  il  répète  quelques  syllabes  bien  articulées,  mais 
dénuées  de  sens,  ou  bien  certains  mots  simples,  un  petit  nombre 
de  phrases  courtes,  employés  ou  non  à  propos.  Les  uns  ont 
conscience  de  l'impropriété  des  mots  qu'ils  emploient,  les  autres 
non. 

Les  altérations  de  la  lecture  et  de  l'écriture  sont  remarquable- 
ment fréquentes.  Certains  aphasiques  peuvent  lire  mentalement 
et  à  haute  voix  ;  chez  d'autres,  la  lecture  mentale  est  la  seule  pos- 
sible. Quelques  malades  lisent  à  haute  voix,  mais  sans  compren- 
dre, chez  d'autres  encore,  toute  possibilité  de  lire  a  disparu.  Sou- 
vent les  malades  prétendent  comprendre,  se  déclarent  capables 
d'actes  qu'ils  ne  savent  mener  à  bien  (2). 

guer  soigneusement  quatre  variétés  de  troubles  du  langage  : 

1»  Valogie  ou  perte  de  la  parole  par  suite  de  la  perte  de  l'intelligence  en 
général  ; 

2°  L'amnésie  verbale,  ou  perte  de  la  parole  par  suite  de  la  perte  de  la  mé- 
moire des  mots  ; 

3»  L'apliémie,  ou  perte  de  la  parole  par  suite  de  l'altération  de  la  faculté 
spéciale  du  langage  articulé  ; 

4°  Valalie  mécanique,  ou  perte  de  la  parole  par  suite  de  l'impuissance  des 
agents  mécaniques  de  l'articulation. 

(1)  Définition  selon  Trousseau,  d'après  Lacambre  (1869),  p.  12. 

(2)  Nul  n'est  plus  typique  à  ce  point  de  vue  que  le  malade  dont  Trousseau 
nous  conte  l'bistoire  (Cliniques,  II,  p.  G53).  Cet  homme  répondait  atout  par 
le  mot  oui.  «  Je  pris,  rapporte  Trousseau,  un  gros  livre  in  quarto  ayant 
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«  Les  aphasiques  écrivent  en  général  aussi  mal  qu'ils  parlent, 
et  tous  ceux  qui  ne  parlent  pas  du  tout  sont  également  incapa- 
bles (récrire.  » 

La  mimique  est  bonne  ou  mauvaise,  vive  et  appropriée,  ou 
désordonnée  et  dénuée  de  sens,  souvent  monotone,  parfois  nulle. 
La  mimique  descriptive  et  les  gestes  commandés  sont  particu- 
lièrement déficients.  Quant  au  dessin,  au  calcul,  à  la  musique, 
ils  peuvent  être  conservés  ou  nuls  ;  ils  sont  normalement  affaiblis. 

L'intelligence  est  très  altérée,  et  cela  presque  toujours.  Lais- 
sons Trousseau  lui-même  nous  en  présenter  les  troubles.  «  Nous 
n'avons  pour  apprécier  l'intelligence  des  aphasiques  que  l'expres- 
sion du  visage,  l'écriture  et  le  geste., .Ainsi  voilà  un  individu  qui 
prétend  avoir  conservé  l'intégrité  de  son  intelligence,  qui  dit  sa- 
voir bien  lire,  bien  écrire,  bien  dessiner,  et  qui  ne  peut  en  réalité 
déchiffrer  quoi  que  ce  soit  ;  qui,  en  fait  d'écriture,  ne  sait  que  tra- 
cer son  nom,  et,  en  fait  de  dessin,  ne  peut  que  crayonner  une  tète 
de  bonhomme...  La  mémoire  est  lésée  profondément. ..Il  est  donc 
impossible  de  contester  que,  dans  l'aphasie,  l'intelligence  soit 
profondément  altérée.  D'ailleurs  quand  la  maladie  se  guérit  sous 
nos  yeux,  ce  qui  est  assez  fréquent,  nous  assistons  chaque  jour 
à  la  résurrection  des  facultés,  et  nous  voyons  le  progrès  s'accom- 
plir exactement  comme  dans  la  convalescence  d'une  maladie 
grave  nous  voyons  renaître  chaque  jour  les  aptitudes  physiques.. . 

pour  titre  :  Histoire  des  deux  Amériques.  —  «  Vous  savez,  lui  dis-je, comment 
s'écrit  le  mot  oui,  que  vous  prononcez  sans  cesse.  »  Il  me  répondit  par  le 
mot  oui,  accompagnant  ce  mot  du  signe  de  l'affirmation.  —  «  Eh  bien  !  ajou- 
tai-je,  trouvez-moi  dans  ces  quatre  mots,  Histoire  des  deux  Amériques,  les 
trois  lettres  qui  composent  le  mot  oui.  »  Je  mis  donc  sous  ses  yeux  le  titre 
dont  j'ai  parlé.  Les  lettres  étaient  remarquablement  grandes,  elles  avaient 
plus  d'un  centimètre.  Il  parut  embarrassé  et  ne  put  venir  à  bout  de  cette 
épreuve.  —  «  Cherchez  Yo  ;  »  il  hésite  longtemps  et  finit  par  montrer  Yo 
du  mot  histoire  ;  —  «  Trouvez  Vu  »  ;  il  hésite  longtemps  ;  enfin  il  m'indique 
Vu  du  mot  deux.  Restait  Yi.  Il  eut  quelque  peine  à  le  trouver,  enfin,  il  en 
vint  à  bout  ;  mais  je  lui  avais  dit,  et  j'insiste  beaucoup  sur  ce  point,  je 
lui  avais  dit  :  —  «  cherchez  Yo  —  Vu  —  l't.  Maintenant,  lui  dis-je,  refaites 
le  mot  oui  sans  que  j'aie  à  vous  indiquer  les  lettres  moi  môme.  »  Il  fixa  pen* 
dant  quelque  temps  ses  yeux  attentifs  sur  le  titre  du  livre  ;  mais  après 
quelques  secondes,  il  jeta  le  livre  avec  une  mauvaise  humeur  qui  témoi- 
gnait de  son  impuissance.  » 
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Ceux-là  même  dont  l'intelligence  paraît  être  le  moins  troublée, 
ont  perdu  pourtant  quelque  chose  (1).  »  Trousseau  insiste  tout 
particulièrement  sur  les  contradictions  des  facultés  de  l'aphasique, 
sur  son  besoin  de  tromper,  sur  son  désir  de  paraître  plus  adroit, 
plus  perfectible  qu'il  ne  l'est  en  réalité.  «  Ce  jeune  homme  qui  joue 
aux  dominos  et  aux  dames  et  qui  fait  des  combinaisons  assez 
savantes,  est  incapable  de  compter  son  âge  sur  ses  doigts  (2).  » 

«  Pour  résumer,  écrira  enfin  Trousseau,  je  dis  que  les  apha- 
siques sont,  pour  l'intelligence,  beaucoup  au-dessous  du  commun 
des  hommes,  et  surtout  beaucoup  au-dessous  d'eux-mêmes  quand 
la  comparaison  peut  être  établie  (3)...  L'aphasique  a  perdu  les 
formules  de  la  pensée...  Jl  n'y  a  pas  seulement  dans  l'aphasie 
perte  de  la  parole,  il  y  a  lésion  de  l'entendement.  L'aphasique  a 
perdu  tout  à  la  fois,  à  un  degré  plus  ou  moins  considérable,  la 
mémoire  des  mots,  la  mémoire  des  actes  à  laide  desquels  on  ar- 
ticule les  mots ,  et  l'intelligence...  L'aphasie  est  la  perte  d'une 
faculté,  celle  d'exprimer  sa  pensée  par  la  parole,  et  le  plus  sou- 
vent aussi  de  l'exprimer  par  l'écriture  et  le  geste  (4).  »  Enfin, 
ce  déficit  intellectuel  est  une  tare  presque  indélébile;  «  l'apha- 
sique reste  à  jamais  frapp  1  dans  son  entendement  comme  il  l'est 
dans  la  motilité  d'un  côté  de  son  corps.  Il  boitera  toujours  de 
l'intelligence  (5).  » 

Presque  tous  les  auteurs,  après  Trousseau,  s'empressèrent  à 
constater  le  trouble  profond  de  l'intelligence  chez  l'aphasique. 
Bénédikt  (1865)  distingue  entre  autres  une  aphasie  «  par  dispari- 
tion des  représentations  du  langage  et  affaiblissement  psychique 
corrélatif  ».  Lacambre  insiste  sur  le  déficit  psychique,  dans  sa 
thèse  de  18fi9.  La  folie  de  Tardieu  (1872)  renferme  ce  paragra- 
phe :  «  L'aphasie,  quoiqu'étant  quelquefois  compatible  avec  l'in- 
tégrité des  facultés  intellectuelles,  s'accompagne  très  ordinaire- 
ment d'un  affaiblissement  marqué  de  l'intelligence  et  doit  donner 
lieu  pour  chaque  cas  particulier  à  un  examen  très  attentif.  » 

(1)  Trousseau,  Cliniques,  II,  pp.  676-678. 

(2)  Trousseau,  Ibid.,  p.  689. 

(3)  Trousseau,  ibid.,  p.  680. 

(4)  Trousseau,  ibid.,  p.  690. 

(5)  Trousseau,  ibid.,  p.  694.  Dernière  phrase  de  la  leçon  sur  l'aphasie. 
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De  Finance  (1878), envisageant  la  nature  des  troubles  et  l'extension 
des  lésions,  trouve  «  bien  difficile  d'admettre  que  l'intelligence 
puisse  subir  impunément  le  contre-coup  de  lésions  organiques 
aussi  graves,  et  qu'elle  n'en  reste  pas  dans  la  suite  plus  ou  moins 
compromise  ».  Sasie  (1879)  est  d'accord  avec  De  Finance  ;  Gallard 
insiste  dans  le  même  sens.  Pour  Normann  (1899),  l'intelligence  va 
diminuant  de  l'aphasie  de  Broca  jusqu'à  l'aphasie  avec  surdité. 
Les  troubles  intellectuels  sont  encore  étudiés  par  Marimo  (1904), 
par  Gross  (1904);  Vigouroux  montre  que  les  aphasiques  évo- 
luent facilement  vers  la  démence  banale. 

Nous  pourrions  ajouter  à  cette  liste  dinnombrables  auteurs. 
Augier  (1),  Bernard,  Gairdner,  Aronsohn  (2),  Kussmaul,  Banti, 
Elder,  Collins,  F.  Bernheim  étudient  les  troubles  de  la  mémoire, 
la  paresse  mentale,  la  pauvreté  de  l'intelligence  normale  chez 
l'aphasique.  Certains  symptômes,  l'agraphie  notamment,  sont 
formellement  tenus  pour  un  caractère  de  déficience  intellectuelle. 
C'était  l'opinion  de  Trousseau,  de  Laborde  (3)  et  de  Hughlings 
Jackson.  On  s'en  écarta  selon  la  doctrine  de  CharcotetLichtheim  • 
on  y  revient  simplement  avec  Mirallié  et  Bernheim.  Et  nous 
voyons  ainsi  les  troubles  de  la  lecture,  de  l'écriture  et  de  l'intel- 
ligence générale  entrer  pour  une  part  étendue  et  spécifique  dans 
la  définition  clinique  de  l'aphasie  de  Broca. 

Rapports  de  l'aphasie  de  Wernicke  et  de  l'aphasie  de  Broca 
selon  les  descriptions  classiques.  —  On  sait  que  pour  nous,  les 
rapports  des  aphasies  de  Broca  et  de  Wernicke  sont  fort  étroits, 
puisque  l'aphasie  de  Broca  est  l'aphasie  de  Wernicke  plus  quel- 
que chose,  ce  quelque  chose  étant  fanarthrie.  Il  nous  est  donc 
facile  de  comprendre  pourquoi  tant  d'auteurs  trouvaient,  en  pré- 

(1)  Cet  auteur  (1866)  imagine  une  variété  d'aphasie  due  à  l'absence  de 
formation  des  idées. 

(2)  Pour  cet  auteur  (1867),  «  il  est  impossible  d'affirmer  psychologique- 
ment que  l'intelligence  n'est  pas  atteinte  ou  absente  lorsqu'elle  ne  trouve 
aucun  signe  pour  exprimer  ou  au  moins  indiquer  les  idées  qu'elle  est  censée 
avoir.  » 

(3)  Laborde  (1863),  Séance  de  la  Soc.  anal.,  Bull.  VIII,  p.  379.  On  a  tort 
de  penser  que  chez  les  apbémiques  l'intelligence  est  intacte  :  presque  tous 
écrivent  plus  ou  moins  mal  ;  c'est  une  preuve  contre  cette  intégrité  de 
l'intelligence. 
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sence  des  syndromes  de  Broca  avec  anarthrie  légère,  bien  diffi- 
cile de  distinguer  ces  cas  des  aphasies  «  sensorielles  ».  Cela  n'est 
point  fait  pour  nous  surprendre,  puisque  les  troubles  de  la  lec- 
ture, de  l'écriture,  de  l'intelligence  sont  les  mômes  dans  les 
deux  cas,  à  l'intensité  près,  étant  souvent  (mais  pas  toujours) 
plus  faibles  chez  les  Broca  que  chez  les  Wernicke. 

Prenez  les  ouvrages  modernes,  les  classiques  de  toutes  langues, 
dans  lesquels  l'aphasie  est  étudiée,  non  selon  la  description  de 
Charcot,  mais  selon  la  division  en  deux  groupes,  les  aphasiques 
«  moteurs  »,  les  aphasiques  «  sensoriels  ».  Lisez  les  paragraphes 
correspondants  où  il  est  traité  des  altérations  de  la  lecture,  de 
l'écriture,  de  la  mentalité.  Cherchez- y  quelque  caractère  dis- 
tinctif  :  écartez  ce  qui  est  théorie  et  jeux  d'images,  vous  ne  trou- 
verez nulle  part  un  signe  clinique  vous  permettant  de  dire  aussi- 
tôt :  celui-ci  est  un  Broca,  celui-ci  est  un  Wernicke.  Alexie, 
agraphie  existent  chez  l'un  comme  chez  l'autre.  Troubles  de  la 
compréhension,  troubles  de  la  mémoire  se  rencontrent  chez  tous 
les  malades.  Entre  un  Broca  qui  ne  peut  lire  une  seule  lettre  (1), 
et  un  Wernicke  qui  ne  peut  prononcer  un  seul  mot  (2),  où  est 
la  différence,  nous  le  demandons?  L'ancienne  doctrine  renferme 
ainsi  des  impossibilités  pratiques.  Avec  son  secours  unique,  le 
diagnostic  est  d'une  difficulté  extrême:  bien  plus,  il  est  permis 
aux  seuls  spécialistes ,  à  ceux-là  même  qui,  plaçant  les  formes 
cliniques  dans  des  cadres  à  eux,  ne  se  soucient  pas  des  contradic- 
tions qu'ils  établissent  ou  des  obscurités  qu'ils  laissent. 

De  Westphal  (1884)  à  Bernheim  (1901  ),  plus  d'un  auteur  a  noté 
que  l'aphasique  de  Broca  classique  présentait  une  partie  des 
caractères  de  l'aphasique  de  Wernicke, On  a  dit  ces  caractères  fu- 
gaces, on  les  a  montrés  moins  accusés  :  cela  est  possible,  cela  est 
vrai  souvent  ;  il  n'en  reste  pas  moins  établi  que  d'après  les  classi- 
ques eux-mêmes  le  diagnostic  était  difficile,  et  nous  serons  les 
premiers  à  l'admettre  puisque  pour  nous  l'aphasie  de  Broca  ren- 

(1)  «  Au  début  de  l'affection  (aphasie  de  Broca),  le  malade  est  le  plus  sou- 
vent incapable  de  lire.  »  Dejerine,  article  du  Traité  de  Bouciiakd,  p.  400. 

(2)  <  Il  peut  arriver  que  l'aphasique  sensoriel  fasse  l'impression  d'un  apha- 
sique moteur  et  ne  parle  presque  pas.  »  Dejerine,  ibid.,  p.  429. 
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ferme  toute  l'aphasie  de  Wernicke  avec  les  symptômes  moteurs 
en  plus. 

Il  y  a  mieux  :  Von  Monakow  (1905)  admet  formellement  l'exis- 
tence de  la  paraphasie  chez  les  aphasiques  de  Broca. Il  insiste  très 
tonguement  sur  la  fréquence  des  formes  mixtes  Broca- Wernicke. 
Le  diagnostic  des  formes  de  l'aphasie  lui  paraît  d'une  difficulté 
fréquemment  immense.  — Pour  Bastian  et  W)dlie  enfin,  on  con- 
fond constamment  l'aphasie  deWernicke  avec  l'aphasie  de  Broca  ; 
la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  est  fréquente  dans  beaucoup  de 
faits  de  Broca  soi-disant  purs. 

Nous  avons  terminé  cette  minutieuse  revision  de  la  conception 
clinique  de  l'aphasie  de  Broca  chez  les  différents  classiques.  On 
comprendra  maintenant  pourquoi,  sans  tarder  et  sans  hésiter 
davantage,  nous  aborderons  notre  essai  clinique,  essai  au  cours 
duquel  nous  mettrons  en  relief  l'atteinte  de  l'intelligence  chez 
l'aphasique  en  général,  son  intégrité  chez  l'anarthrique,  pour 
montrer  enfin  la  présence  chez  l'aphasique  de  Broca  de  tous  les 
symptômes  caractéristiques  de  l'aphasique  de  Wernicke, associés 
à  ceux  qui  distinguent  l'anarthrie. 
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Etudions  au  point  de  vue  clinique  l'aphasie  de  Broca  démem- 
brée en  ses  deux  éléments  constituants,  l'anarthrie  et  l'aphasie 
de  Wernicke.  Il  est  bien  entendu  que  dans  ces  pages  le  terme 
anarthrie  est  pris  dans  le  sens  très  général  de  «  non  articulation  » 
du  mot,  et  que  aphasie  est  pris  dans  le  sens  également  généra] 
de  trouble  du  langage  intérieur  déterminant  dans  les  rapports  du 
malade  avec  son  entourage  les  troubles  décrits  par  Wernicke. 
Quant  aux  termes  d' «  aphasie  motrice  »  et  d'  «  aphasie  senso- 
rielle »,  nous  ne  les  emploierons  qu'à  titre  documentaire,  ce  sont 
en  effet  des  termes  condamnables,  parce  qu'ils  s'inspirent  de  vues 
théoriques. 

N'existe-t-il  donc  qu'une  aphasie  de  Broca?  et  toutes  ces  sub- 
divisions, l'aphasie  motrice  corticale,  l'aphasie  motrice  sous- 
corticale  ou  pure,  l'aphasie  motrice  transcorticale, n'existent-elles 
point  ?  Nous  avons  eu  l'occasion  de  nous  expliquer  sur  ces 
conceptions  au  point  de  vue  anatomique  :  les  lésions  de  la 
3e  frontale  ne  déterminent  aucun  des  syndromes  précités.  Deux 
cependant  parmi  eux  ont  une  valeur  clinique  réelle:  ce  sont  l'a- 
phasie dite  motrice  sous-corticale  ou  pure  et  l'aphasie  de  Broca. 
L'aphasie  motrice  sous-corticale  n'a  d'ailleurs  aucune  réalité 
anatomique  :  elle  dépend  des  lésions  de  la  zone  lenticulaire  et 
non  des  sections  sous-corticales  du  faisceau  pédiculo  frontal. 
Enfin,  elle  se  confond  au  point  de  vue  clinique  avec  l'anarthrie. 
L'aphasie  de  Broca  est  un  syndrome  complexe,  mélange  diver- 
sement dosé  d'anarthrie  et  de  troubles  de  Wernicke.  Et  l'aphasie 
dite  transcorticale  n'existe  pas  plus  au  poinl.de  vue  anatomique 
qu'au  point  de  vue  clinique;  nous  reviendrons  sur  ce  dernier 
point. 
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En  résumé,  il  existe  une  aphasie  de  Broca,  une  seule.  Cette 
entité  clinique  est  un  syndrome  et  non  une  maladie  à  proprement 
parler.  Elle  se  laisse  décomposer  en  effet  en  deux  éléments,  l'un 
intéressant  le  mécanisme  de  l'articulation,  ï 'anarthrie,  l'autre 
d'ordre  intellectuel, l'aphasie. Chaque  élément  présente  une  locali- 
sation anatomique  particulière,  l'anarthrie  est  engendrée  par  une 
lésion  de  la  zone  lenticulaire  (insula,  capsule  externe,  noyau 
lenticulaire,  capsule  interne),  l'aphasie  dépend  d'une  destruction 
de  la  zone  de  Wernicke. 

L'aphasie  de  Broca  est  donc  formée  par  la  juxtaposition  de 
deux  phénomènes  essentiellement  différents.  Cette  conception 
explique  pourquoi  les  anciens  auteurs  trouvaient  si  souvent  aux 
aphasies  motrices  des  caractères  complexes  d'aphasie  sensorielle. 
W'estphal  (1884)  avait  déjà  remarqué  que  le  cadre  des  aphasies 
était  artificiel,  et  que  l'on  observait  souvent  en  clinique  des  formes 
mixtes,  du  moins  au  début  (1). 

.Nous  commencerons  par  l'étude  de  l'anarthrie  l'analyse  du 
syndrome  de  Broca. 

Symptômes  de  l'anarthrie  pure  (2).  —  Un  individu  souvent 
jeune,  syphilitique  ou  cardiaque, est  frappé  d'une  hémiplégie  droite, 
généralement  intense.  Dès  qu'il  revient  à  lui, dès  que  se  sont  dis- 
sipés somnolence  ou  coma,  il  se  trouve  dans  l'impossibilité  de 
communiquer  par  la  parole  avec  son  entourage.  Sa  langue,  bien 
qu'indemne  de  paralysie,  n'obéit  plus  à  sa  volonté  ;  rémission 
du  cri  elle-même  est  difficile.  Le  malade  comprend  cependant  les 
moindres  phrases  qui  s'échangent  autour  de  lui  ou  lui  sont  adres- 
sées. Il  sent  en  son  esprit  des  pensées  fort  nettes  et  des  mots 
précis,  mais  il  n'en  peut  extérioriser  aucun.  Le  journal  qu'on  lui 
présente,  le  papier  par  lequel  on  s'efforce  de  communiquer  avec 
lui  sont  parfaitement  compris  ;  et  il  répond  aussi  vite  que  le  lui 
permet  sa  main  gauche  malhabile,  aux  questions  écrites  par  des 
réponses  écrites.  En  somme,  un  seul  symptôme  —  la  suppression 
du  langage  articulé,  l'anarthrie. 

(1)  Le  Prieur  (1902)  considère  môme  l'aphasie  sensorielle  comme  toujours 
accompagnée  d'aphasie  motrice.  Ceci  est  évidemment  exagéré. 

(2)  D'après  nos  observations. 
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Le  mutisme  est  parfois  absolu  ;  et  l'angoisse,  l'impatience  de 
ce  malade  dont  l'intelligence  est  intacte,  en  dehors  peut-être  de 
la  dépression  presque  inévitable  qui  suit  un  ictus  cérébral,  doi- 
vent être  extrêmes.  Souvent,  quelques  monosyllabes  sont  émis  ; 
ils  peuvent  avoir  une  signification, «  oui,  non,  pain  »  ;  ils  sont  tou- 
jours dans  ce  cas  employés  à  propos.  Le  plus  habituellement,  et 
nous  retrouverons  de  tels  exemples  en  grand  nombre  en  décri- 
vant l'aphasie  de  Broca,  des  syllabes  dénuées  de  sens,  des  ono- 
matopées étranges  servent  de  réponse  ou  d'interrogation  pour 
toutes  choses.  Le  malade  répète  sans  cesse  des  vocables  tels  que 
«  mio  mio,  darda,  lilili  ».  Parfois,  on  ne  distingue  qu'un  mur- 
mure plaintif,  mais  l'intonation  du  langage  inarticulé  demeure 
parfaite.  Chez  d'autres,  le  langage  est  moins  atteint.  Les  mots 
sont  compréhensibles,  bien  que  déformés.  Certaines  phrases 
s'ébauchent  ;  mais  l'expression  en  est  pénible,  le  style  abrégé,  la 
syntaxe  en  défaut.  La  mimique  est  par  contre  toujours  excel- 
lente. 

Les  anarthriques  se  rééduquent  toujours,  parfois  très  lente- 
ment (dix  ans  dans  un  de  nos  cas),  parfois  avec  une  rapidité  telle 
que  le  souvenir  du  trouble  passager  de  l'élocution  peut  presque 
s'effacer  de  leur  esprit.  La  rééducation  est  généralement  progres- 
sive. On  peut  admettre  qu'au  bout  de  six  mois  à  uneannée,  la  pa- 
role est  presque  entièrement  récupérée.  Certains  mots  sont  d'a- 
bord retrouvés,  puis  des  phrases  sont  construites.  Mais  il  est 
exceptionnel  que  le  retour  à  la  normale  soit  absolu.  Le  malade 
fait  longtemps  encore  de  violents  efforts  pour  s'exprimer  ;  il  ou- 
vre la  bouche,  grimace.  Sa  voix,  tantôt  faible,  tantôt  forte,  n'est 
pas  soutenue  dans  son  émission.  Elle  prend  parfois  une  sonorité 
bizarre,  rappelant  l'accent  alsacien.  On  demandait  à  l'un  de  nos 
malades  :  «  Souffrez-vous  parfois  ?  —  Si  oui  quelquefois,  répondit- 
il,  dans  ma  champe  malade,  parfois  dans  ma  champe  gausse.  » 

Ainsi  rééduqués,  les  anarthriques  demeurent  donc  des  infirmes. 
Leur  langage  est  souvent  rendu  peu  intelligible,  moins  parle  fait 
du  trouble  moteur  de  l'articulation  même,  que  par  l'existence 
d'une  hâte,  d'une  festination  particulières  dans  le  discours.  Ils 
parlent  trop  vite,  bredouillent,  bégaient  parfois.  Le  son  fréquem- 
ment guttural,  les  syllabes  poussées,  explosive*  déforment  le  lan- 
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gage.  Mais  l'intelligence  demeure  intacte.  Quant  à  la  faculté 
d'écrire,  bien  que  suspendue  seulement  par  l'obstacle  matériel  de 
la  paralysie,  elle  demande  une  année  et  plus  pour  devenir  fami- 
lière à  la  main  gauche, et  cela  seulement  encore  chez  les  individus 
supérieurs. 

Le  pronostic  de  l'anarthrie  est  essentiellement  favorable.  La 
survie  est  indéterminée.  L'hémiplégie  persiste  d'habitude  ;  mais 
les  malades  peuvent  marcher  en  dépit  d'une  forte  contracture.  Il 
n'y  a  jamais  d'hémianopsie. 

En  résumé,  l'anarthrie  est  la  perle  de  l'articulation  de  la  pa- 
role. Le  malade,  «  entendant  son  silence  »,  selon  la  pittoresque 
expression  de  Foville(  J  868),  traduit  sa  pensée  par  l'écriture  et  par 
les  gestes.  C'est  à  celte  possibilité  de  se  représenter  les  mots  et 
de  les  écrire  que  faisait  allusion  Charcot.  Ces  malades,  disait  il, 
«jouent  sur  un  piano  muet  ». 

L'interprétation  clinique  de  l'anarthrie  est  absolument  simple. 
Tout  est  intact,  sauf  l'émission  volontaire  de  la  parole,  à  l'excep- 
tion naturelle  des  vocables  émotionnels.  On  peut  rencontrer  ici 
la  gamme  des  variations  observées  dans  l'étendue  du  vocabulaire, 
tel  qu'il  est  loisible  de  l'étudier  chez  les  aphasiques  de  Broca.  Il 
ne  faut  pas  oublier  en  effet  que  ce  syndrome  est  purement  l'anar- 
thrie décrite  ici,  a  laquelle  viennent  s'ajouter,  en  la  modifiant  au 
gré  de  l'extension  des  lésions  dans  la  zone  de  Wernicke,  des 
signes  d'aphasie,  de  déficit  intellectuel.  Il  existe  même  à  ce  point 
de  vue  une  petite  difficulté  à  signaler  :  elle  concerne  le  diagnostic 
des  formes  très  atténuées  de  l'aphasie  de  Broca. 

Dans  ces  cas  où  l'anarthrie  est  naturellement  le  symptôme  do- 
minant,  certains  troubles  cependant  mettront  en  évidence  l'ex- 
tension d'une  lésion  de  la  zone  lenticulaire  à  la  zone  de  Wernicke. 
Le  cas  Duboil  en  présente  un  fort  bel  exemple  ;  une  cicatrice  hé- 
morragique empiétait  légèrement  sur  l'isthme  patïéto-temporal, 
et  cette  atteinte  pourtant  minime  de  la  zone  de  Wernicke  avait 
déterminé  un  déficit  léger  dans  le  calcul,  l'écriture,  la  compré- 
hension des  ordres  difficiles.  H  ne  s'agissait  donc  plus  d'une  anar 
thrie  simple,  mais  d'un  syndrome  do  Broca. 

Epreuve  de  Proust-Lichtheim.  —  Nous  voudrions  nous  expli- 
quer ici  sur  l'épreuve  fameuse,  attribuée  d'abord  exclusivement 
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à  Lichtheim,  restituée  par  Pitres  (1894)  à  Proust  (1872),  puis 
étudiée,  amplifiée  par  Dejerine  (1891).  On  sait  que  cette  expé- 
rience consiste  à  montrer  un  objet  au  malade,  et  à  le  prier  de 
serrer  la  main  de  l'observateur  (Lichtheim),  ou  de  faire  autant 
d'efforts  d'expiration  (Dejerine)  qu'il  est  de  syllabes  dans  le  mot. 
On  veut  démontrer  par  là  l'intégrité  des  images  motrices  du  lan- 
gage intérieur.  Intactes  dans  l'anarthrie,  ces  images  seraient 
altérées  dans  le  Wernicke.  Sans  entamer  ici  la  discussion  des 
images,  notons  simplement  que  Lichtheim  n'avait  pas  appliqué 
le  test  qui  porte  son  nom  à  la  distinction  des  aphasies  sous-corti- 
cales. 11  prétendait  l'utiliser  pour  discerner  l'aphasie  transcorti- 
cale, symptomatique  des  destructions  de  l'insula.  Le  test  en  lui- 
même  ne  nous  a  jamais  rendu  le  moindre  service  ;  il  faut  en  effet 
des  malades  tout  à  fait  intelligents  pour  réussir  cette  petite  épreu- 
ve. Sur  plus  de  50  malades  examinés  par  nous  à  Bicêtre,  au  cours 
de  recherches  sur  divers  troubles  aphasiques  du  langage,  nous 
n'avons  pas  rencontré  plus  de  quatre  ou  cinq  sujets  sachant  exac- 
tement ce  que  c'était  qu'une  syllabe.  La  plupart  cependant  écri- 
vaient et  lisaient  parfaitement  (ou  du  moins  avaient  su  lire  et 
écrire  antérieurement  à  leur  maladie).  Nous  ignorons  du  reste  la 
nature  exacte  des  renseignements  que  pourrait  fournir  l'épreuve 
de  Proust-Lichtheim. 

11  est  un  moyen  bien  simple  de  reconnaître  si  le  malade  pos- 
sède ou  non  dans  l'esprit  le  mot,  nous  ne  croyons  pas  nécessaire 
de  dire  l  image  du  mot,  désignant  un  objet  en  évidence.  Il  suffit 
d'énumérer  à  haute  voix  ou  de  présenter,  distinctement  écrite, 
une  liste  de  noms  parmi  lesquels  celui  de  l'objet.  L'on  est  fixé  si 
le  malade  vous  arrête  au  mot  voulu.  On  dira  naturellement  que 
semblable  expérience  ne  peut  réussir  sans  l'intégrité  des  voies 
afférentes  aux  centres  auditif  et  visuel,  et  que,  si  elle  échoue, 
cela  peut  dépendre  simplement  aussi  d'une  destruction  du  centre 
moteur  verbal  ou  d'un  centre  suspolygonal.  Mais  en  raisonnant 
de  la  sorte,  on  suppose  vérifié  un  certain  nombre  de  théories  un 
peu  schématiques.  Pour  nous,  un  sujet  qui  ne  reconnaît  un  mol  ni 
lorsqu'il  l'a  devant  les  yeux,  ni  lorsqu'il  l'entend,  présente  un 
déficit  intellectuel  tel  qu'il  ne  saurait  être  question  d'intégrité  du 
langage  intérieur. 
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Nous  verrons  plus  loin  que  les  malades,  toujours  enclins  à  dé- 
clarer qu'ils  «  savent  mais  peuvent  pas  dire  »,  se  trompent  sou- 
vent et  cherchent  à  nous  tromper.  Ce  sont  là  toutefois  considéra- 
tions qui  eussent  été  mieux  placées,  sans  doute,  au  chapitre  de 
l'aphasie.  Mais,  ayant  abordé  à  propos  de  l'anarthrie  l'étude  du 
Proust-Lichtheim,  nous  avons  tenu  à  épuiser  ce  sujet  une  fois 
pour  toutes. 

Il  reste  évident  que  chez  les  anarthriques  absolument  purs, in- 
telligents, lettrés,  sachant  ce  que  c'est  qu'une  syllabe,  l'expérience 
de  Proust-Lichtheim  réussit  naturellement.  Mais  elle  ne  four- 
nit aucun  élément  de  diagnostic  nouveau,  puisqu'il  est  bien 
entendu  que  chez  les  anarthriques,  il  n'est  de  trouble  qu'en  l'ar- 
ticulation du  mot.  Et  si  d'un  autre  côté  l'expérience  ne  réussit 
point,  on  ne  peut  en  tirer  aucune  conclusion  :  le  malade  inhabile 
pouvant  devoir  cette  maladresse  à  son  ignorance  de  ce  qu'est  une 
syllabe,  comme  à  un  déficit  intellectuel  commandé  par  une  lésion 
de  la  zone  de  Wernicke. 

Critique  historique  du  terme  «  anarthrie  ».  —  Le  terme 
«  anarthrie  »  a  été  vivement  attaqué  lorsque  Pierre  Marie  l'eut 
employé  pour  désigner  les  troubles  de  l'articulation  chez  les  apha- 
siques de  Broca,  troubles  pouvant,  nous  l'avons  vu,  exister  à 
l'état  isolé. 

Etymologiquement,anarthrie  veut  dire  «  défaut  d'articulation». 
C'est  un  terme  fort  simple  auquel  on  pourrait  adresser  un  seul 
reproche,  celui  d'être  trop  compréhensif.  On  a  voulu  cependant 
en  tenir  l'acception  pour  restreinte,  en  le  définissant  «  défaut  d'ar- 
ticulation par  paralysie».  Or  l'enchaînement  inéluctable  que  l'on 
a  récemment  voulu  établir  entre  ces  deux  termes  «  anarthrie  »  et 
«paralysie  »,  ne  s'appuie  nullement  sur  l'historique  des  anar- 
thries  et  des  dysarthries.  Un  bref  retour  en  arrière  nous  permet- 
tra de  vérifier  ce  que  nous  venons  d'avancer. 

Cruveilhier,  Andral,  Bouillaud  avaient  depuis  longtemps  ré- 
parti en  deux  catégories  distinctes  les  individus  ayant  perdu  la 
parole  et  l'écriture  à  la  fois,  les  sujets  présentant  le  seul  trou- 
ble du  langage  oral.  Ni  Broca,  ni  Trousseau  n'observèrent  cette 
distinction,  reprise  plus  tard  par  tous  ceux  qui  s'occupèrent  des 
accidents  de  la  parole.  Avec  le  temps,  on  en  vint  donc,  par  les 
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laits  un  peu,  par  le  raisonnement  beaucoup,  à  distinguer  une  apha- 
sie «  sous-corticale  ». 

Charcot  (1)  et  Magnan  avaient  insisté  sur  la  conservation  du 
langage  intérieur  chez  certains  individus  ;  Dejerine  avait  fait  valoir 
l'intégrité  de  la  notion  du  mot. 

Jusqu'alors  on  n'avait  établi  aucune  confusion  entre  le  groupe 
des  aphasies  et  celui  des  dysarthries  et  des  anarthries.  Le  mot 
«  anarthrie  »  avaitété  créé  par  Leyden  (1867)  pour  caractériser 
justement  le  rôle  parfois  prépondérant,  sinon  unique,  des  trou- 
bles de  l'articulation  ;  mais  Leyden  plaçait  l'origine  de  ces 
troubles  loin  de  l'écorce  cérébrale.  Kussmaui  fit  remonter  l'anar- 
thrie jusqu'au  corps  strié;  Pitres  jusqu'à  la  substance  blanche 
sous-jacente  à  la  3e  frontale.  Pour  Freud  (1891)  et  pour  Bernheim 
(1894),  toutes  les  aphasies  devinrent  des  syndromes  sous-corti- 
caux. C'était  en  faire  de  véritables  anarthries,  puisque  l'anarthrie 
était  simplement  le  trouble  du  langage  lié  à  une  lésion  à  distance 
du  cortex.  Aussi,  n'est-il  rien  de  surprenant  à  ce  que  Kussmaui  (2) 
puis  Lopez  (1895)  appellent  aphasie  sous-corticale,  une  anarthrie 
verbale  ou  corticale,  à  ce  que  Bianchi  (1905)  admette  juste  de 
considérer  l'aphasie  sous-corticale  comme  une  anarthrie  plutôt 
que  comme  une  aphasie  véritable, à  ce  que  Ziehen.dans  l'encyclo- 
pédie d'Eulenburg,  appelle  franchement  anarthrie  les  syndromes 
sous-corticaux.  Bien  plus,  Ladame  proposa,  il  y  a  longtemps 
déjà,  le  nom  &  anarthrie  corticale  pourdésignerl'aphasie  de  Broca. 

L'étude  anatomique  des  faisceaux  de  l'aphasie  motrice  ne  four- 
nissait il  est  vrai  que  des  résultats  discordants.  Ni  Wernicke,  ni 
Sachs,  Bitot,  Edinger,  Raymond  et  Artaud,  Brissaud,  Dejerine, 
Von  iMonakow,  ne  donnaient  aux  libres  du  langage  le  même  tra- 
jet. Conclure  sur  ce  que  l'on  devait  entendre  par  syndromes  sous- 
corticaux  et  corticaux,  sur  ce  que  Ton  devait  définir  anarthrie, 
dysarthrie  ou  aphasie  devenait  donc  de  plus  en  plus  difficile.  On 
découvrait  enfin  que  les  paralysies  glosso-labio-laryngé< >s,  le  syn- 
drome pseudo-bulbaire  en  un  mot,  pouvaient  être  engendrés  par 

(1)  Chose  singulière,  les  leçons  de  Chnrcot  sur  l'aphasie  ont  été  publiées 
en  italien.  Il  n'en  existe  pas  de  traduelion  française  ;  on  n'en  trouve  même 
pas  un  résumé  dans  l'édition  des  œuvres  complètes. 

(2)  Page  197  de  la  traduelion  française  de  son  traité. 
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des  lésions  corticales  (  I  ).  C'était,  on  le  voit,  une  confusion  par- 
faite, et  les  termes  anarthrie  et  dysarthrie  n'avaient  à  vrai 
dire  aucun  sens  précis.  Leurs  rapports  avec  les  paralysies  sur- 
tout n'étaient  en  aucune  façon  définitivement  tranchés  :  et  seule, 
leur  signilication  étymologique  demandait  à  être  respectée.  Aussi, 
malgré  les  anathèmes  de  Liepmann,  conserverons-nous  le  terme 
d'anarthrie. 

Les  malades  que  nous  étudions  présentent  un  seul  défaut, celui 
de  l'articulation  matérielle  des  mots.  Ils  oui  une  anarthrie  sans 
paralysie, de  même  qu'il  y  a  des  anarthries  (ou  mieux  des  dysar- 
thries)  relevant  d'une  paralysie,  témoin  celle  des  lacunaires  et  des 
bulbaires.  Et  nous  sommes  parfaitementà  notre  aise  pour  donner 
aux  malades  atteints  de  lésions  de  la  zone  lenticulaire  la  désigna- 
tion d'anartliriques,que  bien  d'autres  donnent  à  des  syndromes 
sous-corticaux,  sans  paralysie  de  la  langue. 

Conception  de  lanarthrie.  —  Anarthriques  et  pseudo-bul- 
baires. —  L'anarthrie  telle  que  nous  l'avons  décrite  est  un  syn- 
drome parfaitement  autonome.  Bouillaud  l'avait  pressentie  dès 
1840.  «  Quelques-uns  de  nos  malades  qui  avaient  perdu  la  faculté 
de  parler, dit-il,  conservaient  celle  de  s'exprimer  par  écrit  ;  preuve 
bien  claire  qu'alors  la  lésion  de  la  parole  n'était  pas  l'effet  de  la 
perte  de  l'intelligence.  »  On  chercha  donc  de  tout  temps  quel  pou- 
vait être  le  mécanisme  intime  d'un  trouble  du  langage  ne  reposant 
ni  sur  un  déficit  intellectuel,  ni  sur  une  paralysie  motrice.  Pour 
Broadbent  (1872)  le  mot  est  à  la  fois  un  acte  moteur  et  un  symbole 
intellectuel,  et  les  mots  articulés  sont  directement  formés  dans  les 
deux  corps  striés  en  tant  qu'actes  moteurs.  Kussmaul  conclut  éga- 
lement que  les  lésions  du  corps  strié  peuvent  provoquer  du  balbu- 
tiement dans  l'articulation,  la  rendre  incompréhensible  et  même 
l'anéantir.  En  188'i ,  Wernicke  admit  une  action  effective  de  la  cir- 
convolution de  Broca  sur  la  musculature  dont  le  jeu  aboutit  au 
langage  articulé.  Il  fut  naturellement  amené  à  considérer  une  des- 
truction complète  et  progressive  des  noyaux  bulbaires  comme  sus- 

(t)  L'on  compte,  dans  la  littérature  médicale,  G  cas  où  le  syndrome 
glosso-labié  se  trouve  sous  la  dépendance  de  lésions  corticales.  Ce  sont  les 
cas  de  Barlow  (1877),  Rosenthal  (1878),  Gnrcl  et  Dor  (1890),  Jurkéwitch 
(1893),  Bouchaud  (1895),  Comte  (1900). 
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ceptible  de  déterminer  le  syndrome  de  l'aphasie  motrice.  Cette 
hypothèse  assez  claire  est  suivie  d'une  autre  hypothèse  qui  l'est 
beaucoup  moins. L'auteur  admet  en  effet  qu'une  lésion  intéressant 
quelques-unes  seulement  des  fibres  du  faisceau  de  la  parole 
donnera  de  l'anarthrie, et  si  elle  le  coupe  complètement  réalisera 
l'aphasie. 

Nous  voyons  dans  toutes  ces  idées  et  dans  celles  de  beaucoup 
d'auteurs,  pour  ne  pas  dire  delà  grande  majorité,  le  même  plan 
général.  La  3e  frontale  est  considérée  comme  un  centre  supérieur 
qui  commande  aux  organes  moteurs  ;  et  toutrécemmentBernbeim 
de  Nancy  (1906)  a  pu  écrire  :  «  L'aphasique  moteur  ne  parle  plus 
parce  que  l'excitation  partie  de  la  corticalité  frontale  qui  don- 
nait l'impulsion  aux  centres  protubérantiels  n'agit  plus  ;  la  lésion 
rompt  la  communication.  » 

Mais  si  toutes  ces  théories,  reposant  sur  l'existence  d'un  centre 
cortical,  supputent  la  perte  de  la  mémoire  des  mots  ou  l'altéra- 
tion des  images  motrices,  d'autres,  tenant  compte  du  fait  maté- 
riel lui-même,  attribuent  le  trouble  spécial  si  caractéristique  de 
l'anarthrie,  c'est-a-dire  l'impossibilitéd'émettre  des  sons  articulés 
à  l'aide  d'un  larynx,  d'une  langue  et  de  joues  cependant  indem- 
nes de  toute  paralysie,  à  une  sorte  d'incoordination  musculaire. 
Le  mérite  de  cette  interprétation,  ou  mieux  de  cette  constatation, 
remonte  bien  au  delà  de  Broca,  à  Lordat  (1843).  Nous  l'avons 
déjà  signalé. 

Il  ressort  des  pages  précédentes  que  le  terme  d'anarthrie  n'a 
jamais'été  le  synonyme  fatal  de  trouble  paralytique.  Nous  avons 
vu  de  quelle  façon  certains  auteurs  avaient  compris  l'essence 
même  du  syndrome  étudié.  Nous  avons  également  indiqué 
qu'en  s'en  tenant  strictement  aux  faits,  certains  cliniciens  ayaient 
été  amenés  à  comparer  à  quelque  ataxie  singulière  l'altération 
motrice  qui  fait  toute  Vanarthrie  et  une  partie  de  l'aphasie  de 
Broca.  Maintenant,  confondre  l'anarthrie  et  le  syndrome  pseudo- 
bulbaire est  impossible.  La  discussion  de  l'anarlbrie  n'a  rien  à 
voir  avec  la  discussion  des  paralysies  par  lésion  «lu  noyau  lenti- 
culaire. D'ailleurs  il  ne  s'agil  pas  de  disputer  sur  des  mots,  mais 
sur  des  faits.  Or  il  est  évident,  —  les  altérations  de  la  zone  du 
putamen  en  sonl  la  preuve  —  que  des  troubles  non  paralytiques 
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du  langage  peuvent  coïncider  avec  des  foyers  dans  le  corps  strié 
extra-ventriculaire. 

Pour  Lantzenberg  (1897), «  ce  qui  distingue  les  aphasies  des  pa- 
ralysies pseudo-bulbaires,  c'est  que  dans  les  premières,  le  trou- 
ble a  un  caractère  verbal,  dans  les  secondes  un  caractère  vocal  :  il 
s'agit  alors  du  trouble  de  l'articulation  ou  mieux  de  l'émission 
du  son  à  haute  voix  »,  Monakow  fait  intervenir  la  diaschisis, 
trouble  à  distance  que  Ton  peut  observer  chez  les  pseudo-bul- 
baires. La  lésion  des  noyaux  lenticulaires  retentit  sur  les  noyaux 
bulbaires  et  détermine  de  la  parésie  des  cordes  vocales.  L'anar- 
thrique,  selon  Lewandowsky  (1907),  possède  l'image  motrice  du 
mot,  mais  il  ne  peut  en  produire  une  expression  exacte  par  l'in- 
termédiaire de  son  appareil  périphérique.  L'aphasique,  au  con- 
traire, pourrait  facilement  exprimer  l'image  du  mot  s'il  la  pos- 
sédait. Les  définitions  de  Lantzenberg  et  de  Lewandowsky  sont 
exactes  ;  mais  il  convient  encore  d'envisager  et  d'exprimer  les 
choses  de  la  façon  suivante  : 

L'anarthrie  est  l'impossibilité  d'articuler  les  mots, en  dehors  de 
toute  paralysie  des  mouvements  usuels  do  la  langue  ;  —  dans  le 
syndrome  pseudo-bulbaire,  il  y  a  paralysie  :  le  défaut  de  l'articu- 
lation dépend  directement  de  X affaiblissement  moteur  du  muscle. 

L'anarthrique  peut  dire  encore  quelques  mots  :  exclamations, 
jurons,  groupes  de  mots  ou  phrases  stéréotypées,  vocables  émo- 
tionnels. Ce  qu'il  dit  est  peu  de  chose,  mais  est  vigoureusement 
énoncé  en  général.  Le  pseudo-bulbaire  peut  dire  tout  ce  qu'il 
veut,  mais  extrêmement  mal,  et  d'autant  plus  mal  que  son  affec- 
tion est  plus  avancée.  — Pendant  fort  longtemps  toutefois,  en  ap- 
prochant l'oreille  de  la  bouche  du  malade,  on  entend,  plus  ou 
moins  distinctement, mais  on  entend,  des  phrases  où  tous  les  mots 
se  reconnaissent.  Seulement  les  organes  moteurs  étant  paraly- 
sés,la  voix  du  pseudo-bulbaire  est  chuchotée, soufflée, éteinte  (1). 

L'anarthrique  ne  SAIT  plus  parler. —  Le  pseudo-bulbaire  ne 
PEUT  plus  parler. 

(I)  Il  existe  chez  le  pseudo  bulbaire,  en  dehors  des  troubles  paralytiques 
connus,  une  mauvaise  utilisation  de  la  colonne  d'air  expirée,  une  véritable 
dyspneumie  (Pierre  Marie). 
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La  différence  entre  anarthrie  et  pseudo-bulbarisme  est  une 
question  de  nature  et  de  siège  et  non  pas  de  degré. 

L'anarthrie  est  susceptible  de  guérison  ;  son  évolution,  en  tout 
cas,  tend  vers  l'amélioration.  L'évolution  des  pseudo-bulbaires 
est  au  contraire  continue,  gravative,  fatale. 

Il  est  donc  extrêmement  facile  de  différencier  anarthriques  et 
pseudo  bulbaires,  même  en  ne  tenant  pas  compte  du  faciès  si 
spécial  de  ces  derniers.  Evidemment,  comme  toujours  dans  la 
pratique,  on  rencontre  des  syndromes  mixtes  ;  et  Lépine  (1877) 
a  depuis  longtemps  montré  que  presque  tous  les  hémiplégiques 
présentent  un  certain  degré  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Nous  insisterons,  en  tout  cas,  sur  le  signe  diagnostique  sui- 
vant :  tout  malade  parlant  à  voix  liasse,  ebuebotée  —  en  suppo- 
sant naturellement  qu'il  n'y  ait  hésitation  qu'entre  les  deux 
maladies  en  litige  —  est  un  pseudo-bulbaire,  et  non  un  anarthri- 
que  ou  un  aphasique  de  liroca.  Aussi,  les  malades  considérés  par 
Dejerine  (1891)  comme  deux  aphasiques  sous-corticaux,  sont-ils 
purement  et  simplement  des  pseudo-bulbaires.  Tls  en  ont  la  voix 
chucliotée,  les  paralysies  laryngées,  les  lacunes  cérébrales  multi- 
ples. Du  reste  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  eu  l'occasion  d'étu- 
dier ces  cas,  ont  abondé  dans  notre  sens.  Telles  ont  été  en  effel 
les  conclusions  de  Pitres,  de  Freud  et  de  Wyllie  (1894).  Pour 
Monakow  (1905),  il  s'agit  en  ces  observations  d'un  mélange 
d'aphasie  motrice  et  de  symptômes  pseudo  bulbaires.  Enfin,  nous 
ne  pouvons  faire  mieux  que  citer  l'opinion  même  de  Comte, 
élève  de  Dejerine.  Cet  auteur  (Th.  1900,  p.  18)  admet  que  1'  «  on 
peut  à  la  rigueur  discuter  les  cas  rapportés  par  M.  Dejerine,  où 
la  corde  vocale  gauche  était  paralysée,  et  ne  pas  admettre  sans 
réserve  l'existence  de  l'aphasie  sous-corticale...  Comte  ajoute 
que  l'on  ne  peut  confondre  en  tout  cas  aphasie  sous-corticale  et 
dysarthrie.  D'accord  !  si  l'on  veut  bien  remplacer  «  aphasie  sous- 
corticale  »  par  «  anarthrie  »,  et  «  dysarthrie  »  par  «  paralysie 
pseudo-bulbaire  ». 

Nature  de  l'anarthrie.  —  Nous  voudrions  essayer  de  préciser 
un  peu  la  nature  cxacle  du  trouble  anarthrique.  Nous  avons 
exposé  plus  haut  quelques  théories  :  nous  nous  en  tiendrons 
maintenant  exclusivement  aux  conclusions  dictées  par  les  phé- 
nomènes eux-mêmes. 
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De  tout  temps  on  fut  frappé  par  les  efforts  désespérés  des  anar- 
thriques,  par  la  véritable  folie  motrice  que  l'on  remarquait  chez 
eux  au  niveau  des  organes  du  langage.  Lordat  (1843)  attribuait 
Yalalic,  non  à  une  paralysie  de  la  langue,  mais  à  une  aberration 
dans  la  synergie  des  muscles  qui  concourent  à  l'action  de  parler. 
Broca,  dès  1861,  admit  avec  Bouillaud  quel'aphémie  était  la  perte 
du  souvenir  du  procédé  qu'il  faut  suivre  pour  articuler  les  mots. 
En  1863,  il  s'exprimait  ainsi:  «  L'aphémie  !  c'est  l'état  d'un 
malade  qui  ne  peut  parler,  bien  qu'il  ait  plus  d'intelligence  qu'il 
n'en  faut  pour  parler  et  bien  que,  d'une  autre  part,  les  organes 
de  la  phonation  et  de  l'articulation  soient  en  état  de  fonctionner. 
C'est  la  perte  de  la  mémoire  des  moyens  de  coordination  que 
l'on  emploie  pour  articuler  les  mots.  » 

En  1905,  pour  Bianchi,  l'aphasie  motrice  ou  a  taxi  que  consiste 
en  l'abolition  delà  coordination  des  mouvements  nécessaires  à 
l1  articulation  de  la  parole,  ou  mieux  de  la  mémoire  motrice  de 
la  parole. 

Il  existe  donc  des  troubles  moteurs  qui  ne  sont  pas  des  para- 
lysies, de  même  que  tout  déficit  intellectuel  n'est  pas  delà  dé- 
mence, de  l'idiotie  ou  de  la  paralysie  générale.  En  somme,  les 
anarthriques  ressemblent  à  ces  tabétiques  qui  ne  peuvent  se  ser- 
vir de  leurs  jambes.  Ils  ressemblent  encore  à  ces  lacunaires  mar- 
chant à  petits  pas,  qui  savent  cependant,  comme  l'a  bien  montré 
Grasset,  plier  le  genou  et  l'élever  quand  on  leur  explique  les 
mouvements  à  faire.  Ces  lacunaires  ne  sont  cependant  pas  de 
vrais  paralytiques,  puisqu'ils  marchent.  Et  d'ailleurs,  sait-once 
que  c'est  qu'une  paralysie  cérébrale*.  Son  mécanisme  intime 
nous  échappe  complètement . 

L'anarthrique  a-t-il  perdu  des  images  motrices  d'articulation  ? 
Nous  l'ignorons.  Mais  le  malade  qui  marche  à  petits  pas  a-t-il 
perdu,  à  son  tour,  des  images  motrices  pour  l'ambulation.  C'est 
tout  aussi  possible  en  théorie,  tout  aussi  impossible  à  établir  en 
pratique. 

Une  chose  est  certaine  :  il  existe  chez  les  anarthriques,  et  par- 
tant chez  les  aphasiques  de  Broca,  des  troubles  des  organes  du 
langage  n'ayant  aucun  rapport  immédiat  avec  l'articulation  du 
mot.  Ce  sont  la  limitation  et  la  difficulté  des  mouvements  de  la 
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langue,  symptômes  classiques,  auxquels  nous  ajouterons  avec 
Pierre  Marie  des  modifications,  d'ailleurs  inconstantes,  de 
l'émission  du  cri. 

On  observe  de  tout  temps  le  fait  suivant.  Prions  un  anarthri- 
que  de  tirer  la  langue  :  le  malade  ouvre  la  bouche, fait  des  efforts 
désespérés,  indique  par  ses  gestes  qu'il  a  parfaitement  compris. 
La  langue  cependant  reste  collée  au  plancher  de  la  bouche,  et 
s'y  déplace  à  peine.  Cette  constatation  ne  se  fait  ni  chez  tous  les 
anarthriques,  ni  chez  tous  les  aphasiques  de  Broca,  surtout  à  une 
date  avancée  de  leur  évolution.  Mais  elle  est  cependant  d'obser- 
vation fréquente,  et  nous  l'avons  déjà  observée  une  dizaine  de 
fois. 

11  ne  s'agit  cependant  nullement  ici  d'une  paralysie  de  la  lan- 
gue, ainsi  que  le  prouve  le  test  suivant  que  nous  avons  imaginé. 
On  fait  boire  du  lait  au  malade,  et  cet  homme  qui  ne  pouvait  tout 
à  l'heure  tirer  sa  langue  lorsqu'on  l'en  priait,  lèche  ses  lèvres  et 
du  bout  de  la  langue  s'essuie  soigneusement  (1). 

Il  faut  avoir  longuement  regardé  parler  un  anarthrique  (ou 
un  aphasique  de  Broca)  pour  reconnaître  avec  facilité  l'incoordi- 
nation de  tous  les  mouvements  concourant  à  l'articulation  du 
langage.  Quand  nous  disons  «  parler  »,  nous  voulons  dire  plutôt 
«  essayer  de  parler  ».  Quoi  qu'il  en  soitj'anarthrique  déploie  une 
énergie  extraordinaire  :  il  ouvre  la  bouche,  essaie  vainement  de 
remuer  la  langue,  ou  parfois  lui  fait  exécuter  les  parcours  les 
plus  inutiles.  11  gonfle  ses  joues,  s'essouffle.  Heurtant  ses  lèvres 
impuissantes  de  la  main  gauche,  il  ne  parvient  qu'à  pousser  le 
juron  habituel,  un  cri  inarticulé  ou  quelque  phrase  toujours  la 
même,  véritable  tic  vocal  plutôt  que  réunion  de  paroles  raison- 
nables. 

Nous  avons  observé  à  cinq  reprises  de  la  difficulté  du  cri.  Les 
malades, priés  et  même  suppliés  de  pousser  les  hurlements  les  plus 

(1)  Nous  devons  ajouter  que  l'idée  de  cette  petite  expérience  nous  a  été  four- 
nie par  une  observation  de  Hughlings  Jackson  (1878)  :  son  malade  ne  pouvait 
tirer  la  langue,  mais  parvenait  à  se  lécher  les  lèvres.  Signalons  parmi  les  au- 
teurs ayant  insisté  sur  les  troubles  do  propulsion  de  la  langue,  Béncdickl 
(1865),  Archambault  (1860),  Féré  (in  Th.  Bernard),  lialzer,  Wyllie  (1894), 
Pacclli  (1893). 
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farouches,  présentaient  une  impossibilité  presgu'absolue  de  faire 
ce  qu'on  leur  demandait.  Ils  parvenaient  seulement  à  émettre  un 
son  voilé,  de  tonalité  à  peine  supérieure  à  celle  delà  parole  nor- 
male, et  cela  malgré  les  efforts  démesurés  (1). 

Enfin,  lorsque  l'on  s'efforce  de  rééduquer  les  malades, on  s'aper- 
çoit qu'anarthriques  et  aphasiques  de  Broca  se  rééduquent  comme 
des  gens  ayant  perdu  l'art  de  disposer  leurs  lèvres,  leurs  joues, 
leur  langue  en  vue  d'articulations  sonores.  Ils  cherchent  à  placer 
tous  ces  organes  selon  la  disposition  présentée  par  leur  interlo- 
cuteur. Ils  sont  du  reste  d'une  maladresse  rare,  et  pour  pronon- 
cer les  simples  voyelles,  il  leur  faut  des  heures  d'étude.  Thomas 
(1897)  a  fort  bien  décrit  la  réinstruction  motrice  des  aphasiques  de 
Broca  ;  mais  nous  ne  voyons  point  comment  on  peut  conclure  de 
cette  étude  simple,  que  les  troubles  étudiés  dépendent  bien  moins 
d'une  disparition  de  «  la  possibilité  d'accomplir  les  mouvements 
d'articulation  nécessaires  pour  prononcer  une  syllabe  ou  même 
un  mot,  que  (d'une  disparition  de)  la  provocation  de  ce  mouve- 
ment par  l'image  auditive  verbale  »  ! 

En  résumé,  au  point  de  vue  clinique, l'anarthrie  est  une  impos- 
sibilité de  l'articulation  verbale,  indépendante  de  la  paralysie  des 
organes  du  langage  et  des  troubles  intellectuels.  Elle  existe  à 
l'état  de  symptôme  isolé,  et  entre  pour  moitié  dans  la  constitu- 
tion du  syndrome  ou  aphasie  de  Broca.  Elle  est  absolument  dis- 
tincte delà  paralysie  pseudo-bulbaire  ;  l'on  peut  même,  chez  un 
anarthrique  guéri,  voir  évoluer  cette  paralysie.  Sans  préjuger 
une  explication  théorique,  il  est  facile  de  constater  chez  l'anar- 
thrique  et  chez  l'aphasique  de  Broca  des  symptômes  d'incoordina- 
tion des  muscles  de  la  joue,  des  lèvres,  de  la  langue  et  sans  doute 
du  larynx,  dans  toutes  les  tentatives  motrices  qui,  normalement, 
devraient  aboutir  à  l'émission  de  sons  articulés, et  dans  quelques 
tentatives  de  mouvements  commandés,  indépendants  du  méca- 
nisme verbal. 

(1)  Ces  malades  ne  présentaient  bien  entendu  aucun  symptôme  pseudo- 
bulbaire. Leur  déglutition  était  parfaite. 
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L'aphasie  de  Broea  est  un  syndrome  caractérisé  par  des  trou- 
bles de  1* articulation  vocale  (anarthrie)  et  par  des  troubles  du 
langage  intérieur  (aphasie)  entraînant  des  désordres  dans  la  for- 
mation et  l'extériorisation  du  langage.  Nous  indiquerons  briève- 
ment l'allure  clinique  de  la  maladie  de  Broca  (1). 

Les  variétés  morbides  sont  infinies.  Cela  se  conçoit,  le  syn- 
drome étudié  étant  une  juxtaposition  de  deux  phénomènes  dont 
l'intensité  réciproque  peut  être  également  faible,  également 
grande  ou  varier  en  sens  inverse. 

Les  malades  étudiés  sont  hémiplégiques  du  côté  droit.  Cette 
hémiplégie,  sous  la  dépendance  des  lésions  de  la  zone  rolandi- 
que,  de  la  zone  lenticulaire  ou  delà  capsule  interne,  est  d'in- 
tensité variable.  Ses  variations  sont  parallèles  en  général  à  celles 
de  l' anarthrie.  Il  peut  n'y  avoir  qu'une  parésie  légère  si  les  trou- 
bles de  l'articulation  sont  effacés  et  le  désordre  du  langage  inté- 
rieur prépondérant.  Nous  avons  vu  plus  haut  la  raison  anato- 
i nique  précise  de  ces  faits. 

L'Age  de  l'aphasique  de  Broca  est  extrêmement  variable.  Il 
s'agit  ordinairement  de  sujets  adultes  ou  de  vieillards,  les  anar- 
thriques  étant  plutôt  de  jeunes  hommes.  Il  n'est  rien  d'absolu  à 
cet  égard.  L'hémiplégie  et  l'aphasie  s'installent  en  général  brus- 
quement et  simultanément,  et  les  troubles  se  décèlent  souvent 
le  matin  au  réveil.  Mais  l'installation  des  phénomènes  morbides 
peut  demander  jusqu'à  36  heures,  se  faire  lentement,  enfin  etic 
consciente.  11  existe  au  début  d'ordinaire  une  période  de  mutisme 
presque  complet.  Peu  à  peu,  le  déficit  s'organise  et  au  bout  de  2  à 
)î  mois  en  général,  le  type  clinique  se  trouve  a  peu  près  lixé. 

(1)  D'après  l'enseignement  de  notre  inailre  Pierre  Marie  etd'aprôs  les 
observations  que  nOUS  avons  recueillies  dans  son  service. 
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Langage  oral.  —  L'abolition  du  langage  articulé  peut  être 
complète.  Les  malades  sont  condamnés  alors  à  un  mutisme  ab  - 
solu, que  ne  rompt  aucune  émission  sonore,  pas  un  cri,  pas  une 
interjection.  Parfois,  le  cri  est  possible,  ou  bien  le  malade  fait 
entendre  des  grognements  indistincts,  semblables  parfois  au  rou- 
lement éloigné  d'une  consonne  comme  l'r. 

Des  vocables  sans  signification  constituent  plus  souvent  tout 
le  langage  oral.  Leur  association  est  variable  ;  ils  sont  peu  nom- 
breux d'ordinaire,  simples  ou  étranges.  Us  servent  de  réponse 
uniforme  à  toutes  les  questions  ;  ils  traduisent  aussi  tous  les  dé- 
sirs, tous  les  besoins  de  l'existence  de  l'aphasique.  Ce  sont  des 
expressions  comme  did  did  did,  que  que  que,  ti  ti  ti,  din  din 
din,  iaratata,tii  lii  tii,  fefe,  marna,  tétété,  lantan  (Broca),  macas- 
sa  (Bernard),  pou  ton  ta  ti,sa  pissississi.  Au  début  des  recherches 
sur  l'aphémie,  certaines  expressions  comme  Nazi  bouzi,  Mono- 
momentif,  baden  abaden  badena,  iqui  phophoïqui  furent  citées 
dans  tous  les  traités. 

En  d'autres  cas,  l'expression  employée  présente  un  caractère 
nettement  émotionnel.  Il  s'agit  d'une  interjection  comme  ah,  oh, 
aïe,  ou  d'un  juron  d'une  énergie  souvent  considérable.  Cette  sur- 
vivance des  mots  grossiers  est  habituelle,  même  chez  des  per- 
sonnes d'une  éducation  très  sévère,  d'une  austérité  religieuse, 
ainsi  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  observer  un  cas.  Les  ju- 
rons sont  souvent  déformés.  C'est  ainsi  que  l'on  entend  employer 
énom  éieu,  mede  pour  les  expressions  que  l'on  devine.  Baudelaire 
devenu  aphasique  répétait  à  tout  propos  cré  nom,  cré  nom. 

Les  vocables  employés  par  l'aphasique  ont  parfois  un  sens  très 
net  ;  ce  sont  des  mots  isolés  ou  agglomérés,  réunis  parfois  en  une 
phrase  courte  et  de  grammaire  incertaine,  Mais  ces  mots  servent 
de  réponse  univoque  à  toute  chose  et  le  malade  les  emploie  hors 
de  propos.  Parmi  les  plus  employés,  citons  oui,  non,  ah  fou 
(ah  oui),  ah  bin  (ah  bien),  a  mais  non.  On  rencontre  également  des 
termes  bizarres  :  parée  que  parce  que,  à  boire,  pain,  bouchon, 
chaussette  (Onimus).  Un  malade  répétait  sans  cesse  ri  y  a  pas  de 
danger,  un  autre  ça  va  bien  un  petit  mieux,  un  malade  de  Ma- 
gnan  à  toute  question  répondait  par  son  adresse  Boulevard  de 
Grenelle,  51 .  —  On  observe  naturellement  les  mômes  phéno- 
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mènes  dans  les  langues  étrangères.  Signalons  des  malades  dont 
les  paroles  se  limitaient  à  Gott  im  Rimmel,  iveiss  nicht,  —  one 
or  tivo  with  it,  anyone  any,  good  morning. 

Il  est  une  remarque  des  plus  singulières  à  faire.  Sous  l'in- 
fluence d'une  émotion, d'un  choc  physique  ou  moral,  l'aphasique 
peut  trouver  soudain  des  mots  dont  il  était  déshabitué.  Mais  dès 
qu'il  a  repris  son  équilibre  normal,  ces  mots  lui  font  défaut;  il  lui 
est  même  souvent  impossible  de  les  répéter  lorsque  l'on  vient  à  les 
lui  faire  entendre. 

Certains  malades  parviennent  à  terminer  les  mots  dont  on  leur 
indique  la  première  syllabe.  Ils  peuvent  parfois  prononcer  cer- 
taines phrases  assez  longues  si  on  les  fait  commencer  par  leur 
locution  habituelle.  Dieulafoy, alors  externe  de  Trousseau, pouvait 
ainsi,  chez  un  malade  de  la  clinique,  étendre  le  vocabulaire  réduit 
à  tout  de  même,  en  plaçant  l'adjectif  tout  au  début  de  chaque 
phrase. 

Une  des  choses  les  plus  curieuses  du  langage  aphasique  est  son 
inaltérabilité.  Les  mots  et  les  formules  employés  sont  des  clichés 
que  le  malade  ne  peut  dissocier.  Il  ne  peut  prononcer  isolément 
un  des  mots  qui  constituent  sa  phrase  favorite,  quitte  à  le  trou- 
ver correctement  au  cours  d'une  phrase  articulée  sous  une  in- 
fluence émotionnelle,  ou  par  l'effet  d'une  vive  incitation  de  son 
interlocuteur. 

On  peut  observer  toutes  sortes  de  façons  de  parler  bizarres. 
Un  malade  de  Trousseau  prononçait  la  première  syllabe  des  mots 
seulement,  et  disait  ventify&v  exemple  pour  vendredi.  Un  ser- 
rurier appelait  le  marteau  un  mari.  Un  de  nos  malades,  bien  que 
s'exprimant  actuellement  assez  bien,  ne  peut  presque  dire  quatre 
mots  de  suite,  sans  interjeter  cette  apostrophe  qui  le  soulage 
visiblement  «  Ah  merde  !  crè  câlin  de  cosaque  !  » 

Lorsque  l'aphasique  a  quelque  pouvoir  de  s'exprimer,  sou 
langage  est  à  peu  près  compréhensible,  mais  extrêmement  dé- 
fectueux. Tandis  que  certains  mots  fort  difficiles  sont  prononcés 
avec  élégance  dans  les  exclamations  ou  les  phrases  stéréotypées 
(une  malade  de  Tarnowsky  limitait  son  discours  au  nom  propre 
de  Sachincka,  diminutif  d'Alexandre),  les  syllabes  les  plus  sim- 
ples sont  déformées  dans  les  phrases  que  l'aphasique  s'efforce  à 
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construire  de  sang-froid.  Les  élisions  sont  fréquentes,  les  mots 
écourlés,  tois  pour  autrefois  par  exemple,  ça  hait  mal  pour  ça 
fait  mal.  Un  pâtissier  est  un  spastilié,  une  brouette  devient  une 
bouignouivieite.  La  phrase  est  extrêmement  particulière.  Elle  est 
brève,  réduite  à  son  expression  la  plus  simple,  de  style  télégra- 
phique. Parfois  les  verbes  s'emploient  à  l'infinitif  ;  ou  bien  le 
malade  se  nomme  à  la  troisième  personne,  supprimant  le  pronom 
je.  L'impression  conférée  par  l'ensemble  est  bizarre,  enfantine, 
rappelle  par  certains  côtés  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  le 
style  nègre.  Un  aphasique  interrogé  sur  sa  femme  et  ses  enfants, 
répond  «  Garçon  27  ans,  vieille  ma  femme,  est  cuisinière  Tro- 
cadéro  ». 

Le  substantif  fait  défaut  avec  une  fréquence  extrême.  Le  ma- 
lade le  remplace  par  une  périphrase  plus  ou  moins  habile,  où  les 
verbes  et  les  adjectifs  abondent,  et  où  parfois  même,  comme  s'il 
n'était  pas  pleinement  reconnu. entre  le  mot  quijustementéchappe 
à  la  conscience  de  l'aphasique.  Une  brouette  est  une  petite  voiture, 
un  seau  à  charbon,  un  coubé  pour  cacher  le...,  une  passoire  «  on 
passe  le  café  dedans  »,  un  drapeau  «  Vive  la  République  !  bleu 
blanc  rouge  !  »,  un  moulin  à  vent  «  les  enfants  jouent  avec  ». 

f: aphasique  de  Broca  présente  assez  souvent  de  la  paraphasie 
et  de  la  jargonaphasie.  C'est  là  un  fait  admis  par  les  classi- 
ques (1),  bien  que  non  classique  à  l'heure  actuelle.  Mais  il 
convient  de  s'entendre  sur  cette  donnée.  Si  l'aphasique  de 
Broca  présente  de  la  paraphasie,  de  la  paragraphe,  du  jeargon, 
ce  n'est  pas  en  tant  qu'aphasique  de  Broca  selon  l'ancienne 
théorie,  c'est  en  tant  que  malade  présentant  selon  la  nouvelle 
doctrine  des  symptômes  mixtes  d'anarthrie  et  d'aphasie  de  Wer- 
nicke.  En  d'autres  termes,  si  l'aphasique  de  Broca  présente  de 
ces  troubles  du  langage  rangés  autrefois  dans  le  cadre  des  apha- 
sies sensorielles,  c'est  qu'il  est  aussi  un  aphasique  de  Wernicke. 
Il  est  aphasique  de  Wernicke  plus  quelque  chose,  plus  le  syn- 
drome moteur,  plus  l'anarthrie.  Et  si  les  symptômes  moteurs  de 
l'aphasique  du  type  Broca  se  confondent  avec  ceux  qui  caracté- 
risent 1  anarthrie,  de  même  le  syndrome  intellectuel,  le  syn- 

(I)  Voir  le  chapitre  I  de  cette  3"  partie. 
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drome  des  altérations  verbales  se  confondent  chez  le  Broca  et 
chez  le  Wernicke,  sont  identiques  puisque  de  même  nature, 
puisque  relevant  des  mêmes  raisons  anatomiques. 

La  paraphasie  et  la  jargonaphasie  sont  à  vrai  dire  souvent  peu 
prononcées.  Elles  peuvent  n'apparaître  qu'en  certaines  circons- 
tances, si  le  malade  vient  par  exemple  à  précipiter  son  discours. 
Le  jargonaphasique  appellera  la  main  une  toundoulau  ;  il  émail- 
lera  son  discours  de  termes  dénués  de  sens,  comme  dans  l'exem- 
ple suivant  :  «  Comment  êtes-vous  tombé  malade  ?  —  Celait  en 
sortant  de  travailler  à  onze  heures.  Nous  avons  une  heure  à 
mangé,  ah  bin  quoi,  pour  la  soupe.  Non,  v'ià  à  manger  à  viau 
après  en  train  café  —  v'ià  les  jambes  qui  font  mal  —  commence 
à  dire,  nom  è  ieu  !  —  fmen  aille,  parti  —  chez  nous,  parti  — 
me  vlà  tombé  en  face,  et  toujour,  à  étonné  —  deux  jours  et  dont 
—  que  là  j'en —  aimè^-  tant  «subredville  chez  nous.»  Parfois, 
les  réponses  à  une  même  question  diffèrent  étrangement.  Seu- 
lement anarthrique  un  jour,  le  malade  s'exprime  une  autre 
fois  en  jargon.  On  demandait  à  l'un  de  nos  malades  quel  était  son 
métier,  o  eu  ei  (homme  de  peine)  répondit-il  un  certain  jour,  tou- 
vanoco  déclarat-il  en  d'autres  circonstances. 

La  répétition  de  la  parole  présente  les  mêmes  difficultés  que  le 
langage  spontané  ;  nous  n'y  insisterons  pas.  Souvent  le  malade 
répète  simplement  son  éternel  que  que  que  ou  son  fastidieux  pou 
tou  ta  ti  sa. 

En  des  cas  meilleurs,  il  déforme  les  syllabes  entendues,  trans- 
pose mirliton  en  birliton,  poupée  en  pupi,  reproduit  l'alexandrin 
classique  de  Racine  sous  cette  forme  «  vieu  dans  son  tempe  vorcr 
iénel».  Certains  malades  répètent  cependant  d'une  façon  assez 
correcte. 

La  façon  dont  s'expriment  les  aphasiques  de  Broca  est  extrê- 
mement variable.  Tantôt  ils  sont  exubérants,  parlent  haut,  hur- 
lent même,  tantôt  leur  voix  est  monotone,  sans  intonation.  Dans 
le  premier  cas,  le  vocabulaire  est  généralement  encore  assez 
étendu,  la  seconde  éventualité  se  rencontre  plutôt  chez  ceux  dont 
tout  le  langage  se  borne  au  cliché  désespérant  de  quelques  sylla- 
bes invariables.  Le  son  de  la  voix  est  en  général  un  peu  guttural, 
dysharmonique  ;  mais  il  peut  être  absolument  normal  et  il  se 
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trouve  peu  d'êtres  aussi  singuliers  que  ces  aphasiques  vous  te- 
nant un  discours  incompréhensible, dont  un  ou  deux  mots  parfai- 
tement modulés  et  répétés  inlassablement  forment  toute  l'étoffe. 

Les  aphasiques  manquent  de  souplesse  et  de  facilité.  Un  mot 
d'acquisition  récente  les  obsède,  les  intoxique.  Ils  le  replacent 
à  tout  propos.  On  leur  montre  un  couteau,  ils  le  nomment  cor- 
rectement, mais  ils  proclameront  couteau  tout  autre  objet  qui 
leur  sera  présenté  dans  la  même  séance.  Un  de  nos  malades  après 
avoir  correctement  prononcé  Marseille  et  l'argent,  bonjour  et 
Monsieur,  mettait  à  mal  tous  ces  mots  et  répétait  larseille,  mar- 
gent,  bonsieur,  Monjour,  etc.  Du  reste,  les  examens  doivent  être 
courts,  les  malades  se  fatiguant  rapidement. 

Les  sujets  polyglottes  commencent  par  perdre  les  langues  d'ac- 
quisition récente; la  langue  maternelle  est  la  dernière  atteinte. 

Chant.  —  En  général,  les  troubles  de  l'articulation  sont  moin- 
dres dans  la  parole  répétée  que  dans  la  parole  volontaire.  Ils  s'at- 
ténuent encore  avec  l'aide  du  chant,  ce  qui  se  voit  d'ailleurs  dans 
le  bégaiement,  trouble  considéré  par  maint  auteur  comme  une 
sorte  de  chorée  du  langage.  Il  nous  a  semblé  cependant  que  la 
récupération  de  la  parole  grâce  au  chant  est  plus  faible  que  les 
classiques  ne  le  soutiennent  ;  et  nous  n'avons  jamais  observé  de 
différence  vraiment  marquante  entre  le  langage  spontané  ordi- 
naire et  l'articulation  dans  le  chant.  Chez  une  dizaine  de  nos  ma- 
lades, aucune  différence  ne  pouvait  se  discerner.  Leur  anarthrie 
était  la  même  qu'ils  chantassent  ou  non.  — Chez  d'autres,  le  vo- 
cabulaire était  plus  étendu  sans  être  mieux  articulé.  Fréquem- 
ment l'air,  plus  ou  moins  juste,  est  seul  indiqué  ;  l'aphasique  le 
fredonne  sur  une  syllabe  unique  —  la  la  la  —  ou  sur  quelques 
mots.  Une  seule  fois,  le  malade  chantait  vraiment  d'une  façon 
remarquable.  On  entend  le  plus  souvent  quelque  chose  de  ce 
genre  «  J'ai  du  bon  tabac  dans  ma  tabquière,  n'ai  fin  et  rapi,  ta 
n'en  auras  pas.  »  Souvent  le  début  delà  chanson  est  mieux  arti- 
culé que  la  fin  ;  il  faut  souvent  encore  indiquer  au  malade  les  pre- 
mières mesures  de  l'air  demandé. 

Lecture.  —  La  lecture  peut  être  assez  satisfaisante  ;  cette 
éventualité  se  trouve  être  une  exception.  Le  plus  souvent,  elle 
est  fortaltérée.  Certains  malades  ne  peuvent  lire  à  haute  voix, 
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malgré  l'intégrité  au  moins  relative  delà  lecture  mentale.  D'autres 
articulent  en  lisant  beaucoup  mieux  qu'ils  ne  le  faisaient  en  par- 
lant spontanément,  Souvent,  quelques  lettres,  des  mois  isolés, 
sont  reconnus.  Ils  peuvent  être  correctement  émis  ;  mais  l'on  peut 
rencontrer  également  ici,  et  pour  les  mêmes  raisons,  les  troubles 
paraphasiques  précédemment  étudiés.  Pour  «  Tirez  la  langue  » 
un  malade  lira  Le  gros  loup,  pour  «  marchez  >,  un  autre  épellera 
en  tâtonnant  manse,  marce,  marc  al. 

Au  début  de  l'aphasie  de  Broca,  l'alexie  est  souvent  totale. 
Les  malades  restent  des  heures  entières  regardant  un  livre  ou 
un  journal  dont  ils  ne  peuvent  rien  comprendre,  mais  dont  sou- 
vent ils  prétendent  saisir  le  contenu.  11  est  facile  de  dépister  ces 
petits  mensonges  dont  sont  coutumiers  les  aphasiques.  Pour  lire, 
je  malade  fait  appel  à  tous  les  moyens.  Il  cherche  à  reconnaître 
les  lettres,  parmi  lesquelles  les  voyelles  s'offrent  à  lui  souvent 
avec  facilité,  ou  les  syllabes.  Mais  il  épelle  rarement.  Dans  les 
conditions  ordinaires, il  a  du  mot  une  impression  d'ensemble,  sur 
laquelle  il  s'efforce  de  raisonner.  Il  cherche  à  deviner,  et  semble 
se  préoccuper  bien  peu  des  mécanismes  savants  que  les  théori- 
ciens voudraient  imposer  à  l'éducation  de  son  langage  intérieur. 
Une  lettre  reconnue  entraîne  pour  lui  la  construction  du  mot.  Au 
lieu  de  pain,  il  lira  pipe;  pour  wer,  il  lira  fin.  Le  premier  mot 
entraîne  le  reste  de  la  phrase.  «  Fermez  la  main  »  montre-t-on 
au  malade  qui  lit  au  bout  d'un  moment  «  Fermez  les  yeux  ».  De 
lettres  en  partie  reconnues,  en  partie  devinées,  il  assemble  des 
mots  défectueux.  Finalement,  du  passage  qu'il  s'est  efforcé  de 
lire,  mentalement  ou  à  haute  voix,  élidant  les  voyelles,  sautant 
des  mots,  en  ajoutant  parfois,  omettant  des  fragments  ou  des 
lignes  entières,  il  emporte  une  impression  d'ensemble,  tout  à 
fait  personnelle,  plus  ou  moins  conforme  au  texte  présenté.  Il 
oubliera  d'ailleurs  rapidement  ce  qu'il  vient  de  lire,  l'ayant  sou- 
vent trop  insuffisamment  compris  pour  que  son  cerveau  le 
puisse  retenir  longtemps. 

Ecriture.  —  Les  altérations  de  l'écriture  sont  très  prononcées  ; 
elles  sont  à  peu  près  parallèles  aux  troubles  du  langage  articulé. 

L'écriture  spontanée  se  réduit  fréquemment  à  la  signature  du 
malade  ;  mais  cetélément  résiduaire peut  lui-même  manquer.  La 
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signature  peut  être  identique  à  ce  qu'elle  était  avant  la  maladie  ; 
le  nom  propre  peut  aussi  perdre  son  paraphe,  être  écrit  comme 
un  mot  banal,  présenter  des  fautes  d'orthographe,  se  réduire  à 
des  lettres  maladroitement  tracées,  enfin  à  des  traits  indistincts. 
Nous  ferons  remarquer  que  chez  tous  nos  aphasiques  récriture 
était  presque  anéantie.  C'est  à  peine  si  la  plupart  pouvaient  encore 
signer.  Cependant,  avec  le  temps,  certains  exercices  d'écriture 
peuvent  être  réalisés,  mais  les  malades  se  fatiguent  souvent  dès 
les  premières  lettres  qu'ils  s'efforcent  de  tracer. 

L'écriture  sous  dictée  est  souvent  impossible  ;  même  en  dictant 
lettre  par  lettre,  on  ne  parvient  qu'à  de  médiocres  résultats  :  il 
bon  pour  il  fait  beau,  lain  pour  j'ai  chaud.  On  arrive  quelquefois 
à  faire  écrire  un  mot  en  en  traçant  les  premières  lettres  ;  le  malade 
le  finit  péniblement,  à  moins  que,  rebuté,  il  ne  trace  des  carac- 
tères quelconques  ou  ne  termine  le  mot  par  quelque  syllabe  en 
dénaturant  le  sens. 

La  copie  est  extrêmement  défectueuse  ;  le  malade  transcrit 
l'imprimé  tantôt  en  cursive  manuscrite,  tantôt  en  imprimé. 
Assez  souvent,  la  transcription  se  fait  en  caractères  mixtes,  im- 
primés ou  manuscrits.  Cette  copie  est  plus  ou  moins  lente,  plus 
ou  moins  pénible  selon  le  degré  de  l'aphasie  de  Wernicke  jux- 
taposée à  l'anarthrie.  Dans  les  cas  extrêmes,  le  malade  dessine 
le  modèle  sans  en  comprendre  le  sens,  ou  se  trouve  être  même 
incapable  d'un  tel  exercice. 

L'écriture  au  moyen  des  cubes  alphabétiques  suitles  variations 
de  l'écriture  ordinaire.  Elle  est  souvent  un  peu  plus  facile  à  con- 
dition de  ne  présenter  au  malade  que  les  lettres  constituantes  du 
mot  demandé.  Autrement,  le  résultat  laisse  toujours  à  désirer  : 
miniennéa  —  ou  minienncéac  par  exemple  —  pour  mécanicien. 
Les  malades  corrigent  plus  facilement  leurs  fautes  avec  ce  pro- 
cédé que  par  tout  autre. 

Certains  malades  écrivent  en  caractères  gigantesques,  de  plu- 
sieurs centimètres  de  hauteur.  D'autres  enjolivent  les  boucles  de 
multiples  fioritures;  d'autres  encore  se  plaisent  à  donner  aux 
lettres  qu  ils  tracent  un  double  contour. 

Chiffres.  Calcul.  —  Les  altérations  du  calcul  sont  d'une  fré- 
quence remarquable  ;  elles  varient  à  l'infini.  Certains  malades 
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réussissent  la  division,  d'autres  ne  peuvent  réaliser  la  plus  sim- 
ple addition.  Les  opérations  aisées  se  font  quelquefois  plus  facile- 
ment de  tête  que  sur  le  papier  ;  il  n'est  aucune  règle  absolue  à 
cet  égard. 

La  lecture  mentale  ou  à  haute  voix  des  nombres  est  très  diver- 
sement atteinte.  Les  chiffres  isolés  soaten  général  facilement  re- 
connus ;  les  nombres  le  sont  parfois  d'une  surprenante  façon. 
Quelques  aphasiques  les  décomposent  en  éléments  divers,  lisant 
par  exemple  six  septante  au  lieu  de  six  cent  soixante-dix.  L'é- 
criture des  chiffres  comporte  les  mêmes  réflexions  ;  elle  est  en 
général  plus  facile  sous  dictée  que  ne  se  trouve  être  l'écriture 
ordinaire.  Parfois,  le  malade  trace  des  lettres  au  lieu  de  chiffres. 
Nous  prions  un  de  nos  malades  d'écrire  428,  il  nous  remet  une 
feuille  sur  laquelle  il  a  tracé  le  mot  badan  ! 

Mimique.  —  La  mimique  émotionnelle  est  en  général  satisfai- 
sante, la  mimique  descriptive  au  contraire  est  le  plus  souvent 
très  pauvre  ;  nous  y  reviendrons  plus  loin.  Les  gestes  profession- 
nels s'oublient  en  général,  et  le  malade  veut  ébaucher  une  des- 
cription verbale  quand  on  lui  demande  une  pantomime. 

Cette  mimique  est  souvent  exubérante,  mais  monotone.  Elle 
est  extrêmement  décevante.  On  a  l'impression  que  l'aphasique 
désire  et  peut  faire  entendre  nombre  de  choses  par  ses  gestes  ;  il 
n'y  parvient  en  réalité  que  dans  les  formes  légères,  surtout  après 
rééducation.  Chez  les  aphasiques  extrêmement  atteints  dans  leur 
intelligence,  la  mimique  se  réduit  souvent  à  un  geste  unique, 
stéréotypé,  qui  sert  à  traduire  les  émotions  du  reste  peu  variées 
du  malade.  Il  n'y  a  aucun  rapport  entre  l'intensité  des  troubles 
de  l'articulation  et  la  pauvreté  de  la  mimique.  Tel  malade  pres- 
que muet  s'exprimera  parfaitement  au  moyen  de  gestes  sobres 
mais  merveilleusement  appropriés.  Cela  se  conçoit:  les  troubles 
de  l'articulation  sont  fonction  d'anarthrie,  la  mimique  est  fonction 
d'une  intelligence  plus  ou  moins  troublée  dans  l'aphasie.  Aussi 
la  mimique  la  plus  claire  et  la  plus  modérée  à  la  fois  se  rencon- 
trera-t-elle  chez  les  aphasiques  de  Broca  prononçant  fort  mal  un 
vocabulaire  restreint,  niais  dans  lequel  chaque  mot  a  sa  valeur. 
Au  contraire, l'aphasique  verbeux, avec,  anarthrie  faible. mais  dans 
le  langage  duquel  des  mots  perdent  leur  valeur  propre  et  des  vo- 
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cables  dénués  de  sens  s'introduisent,  présentera  une  mimique 
exubérante  mais  d'interprétation  quasi  impossible.  Enfin,  chez 
les  aphasiques  de  Broca  par  lésions  étendues,  on  pourra  consta- 
ter en  même  temps  qu'un  mutisme  parfois  absolu,  une  mimique 
dont  les  effets, sobres  ou  démesurés, seront  obscurs  et  monotones. 

Intelligence.  —  L'intelligence  est  atteinte  d'une  façon  extrê- 
mement variable.  L'aphasie  de  Broca  se  composant  de  deux  élé- 
ments, chacun  d'eux  peut  varier  pour  son  propre  compte  dans 
les  plus  grandes  limites.  Les  désordres  aphasiques  représentent 
les  troubles  intellectuels  et  varient  de  façon  parallèle. 

Dans  les  cas  moyens,  le  malade  ne  comprend  et  n'exécute  que 
les  ordres  simples. Ses  facultés  de  réception  sont  fort  obnubilées  ; 
la  mémoire,  la  reconnaissance  des  lieux,  la  désignation  et  le 
choix  des  objets  sont  rarement  indemnes.  Le  malade  lit  l'heure  à 
la  montre  d'une  façon  défectueuse  ;  il  reconnaît  souvent  sans 
doute  la  valeur  des  cartes  et  des  pièces  de  monnaie,  mais  ne  peut 
toujours  suivre  une  partie  ou  faire  des  comptes  un  peu  compli- 
qués. L'argent  et  le  jeu  sont  toutefois  des  excitants  particulière- 
ment actifs  pour  la  cérébration  des  aphasiques. 

Les  couleurs  sont  désignées  avec  une  pauvreté  d'expression 
tout  à  fait  remarquable.  Elles  semblent  se  confondre  presque 
toutes  aux  yeux  de  beaucoup. 

Les  facultés  descriptives  sont  pauvres  ;  le  malade  a  peine  à  ré- 
pondre aux  tests  proposés.  L'imagination  est  tout  à  fait  défail- 
lante ;  des  incitations  très  simples  semblent  ne  rien  évoquer 
en  l'esprit.  Mais  répétons  que  ces  symptômes  sont  modifiables 
à  l'infini.  A  côté  d'individus  capables  de  diriger  encore  leurs 
affaires,  il  en  est  de  tout  à  fait  impuissants  à  se  conduire  dans 
la  vie,  dont  l'hospitalisation  s'impose. 

Les  aphasiques  sont  en  général  sociables,  mais  susceptibles.  11 
faut  les  examiner  avec  beaucoup  d'égards.  Leurs  sentiments 
antérieurs,  leurs  passions,  s'affirment  en  général.  Beaucoup  de- 
viennent très  émotifs,  se  désespèrent,  pleurent  lorsque  le  mot 
voulu  leur  échappe,  ou  lorsqu'ils  réfléchissent  à  leur  état.  D'autres 
sont  renfermés,  presque  hostiles.  Les  nuances  les  plus  diverses 
se  peuvent  observer,  mais  tous  sont  impatients,  rebelles  à  l'effort. 
Il  faut  insister  pour  obtenir  d'eux  la  moindre  chose.  Ils  sont  tou- 
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jours  prêts  à  vous  induire  en  erreur,  et  se  déclareront  aussi  bien 
capables  de  lire  une  page  entière  qu'incapables  d'écrire  une  seule 
lettre. 

Ce  qu'il  convient  de  bien  savoir  c'est  que  chez  tout  aphasique, 
il  existe  des  troubles  intellectuels.  L'aphasie  est  déjà  un  trouble 
intellectuel  spécial,  mais  à  côté  de  ce  trouble  particulier,  il  existe 
des  troubles  de  l'intelligence  générale,  parfois  difficiles  à  mettre 
en  évidence,  mais  que  l'on  peut  toujours  retrouver.  Ce  sont  des 
défauts  de  la  mimique,  de  l'attention, de  la  mémoire,  de  l'associa- 
tion des  idées,  ce  sont  des  oublis  professionnels  enfin.  Nous  con- 
sacrerons un  chapitre  prochain  à  l'étude  détaillée  de  cette  partie 
de  notre  thèse. 

Pronostic.  —  Rééducation.—  La  rééducation  est  d'autant  plus 
difficile  et  plus  tardive  que  l'aphasie  est  plus  accusée.  Des  formes 
voisines  de  l'anarthrie  pure  se  rééduqueront  assez  facilement.  Le 
langage  articulé  ne  devient  jamais  tout  à  fait  normal  ;  il  en  est  à 
peu  près  de  même  de  l'écriture,  Les  troubles  de  la  lecture  s'amé- 
liorent souvent  davantage.  Le  déficit  intellectuel  peut  s'amender 
un  peu,  surtout  pour  ce  qui  est  de  la  compréhension  des  ordres 
donnés  au  malade. 

L'hémiplégie  persiste  généralement  et  s'accompagne  même 
d'une  forte  contracture.  Elle  est  d'autant  plus  légère  que  l'anar- 
thrie est  moins  accusée  (faible  extension  de  la  lésion  dans  les  zones 
rolandique  ou  lenticulaire).  Il  peut  ne  persister  qu'une  faible 
porésie  :  cette  éventualité  s'observera  dans  les  cas  où  l'anarthrie 
est  faible,  le  syndrome  observé  relevant  alors  d'une  lésion  peu 
étendue  en  avant  de  l'isthme  temporo-pariétal. 

Le  pronostic  de  l'aphasie  de  Broca  est  donc  très  variable.  Il 
dépend  de  l'étendue  supposée  des  lésions  :  les  moins  favorables 
sont  les  destructions  dans  la  zone  de  Wernicke  Laparaphasie 
et  la  iargonaphasîe  sont  d'un  fâcheux  pronostic, de  même  l'impos- 
sibilité de  la  transcription  de  l'imprimé  en  manuscrit.  Le  rétré- 
cissement du  champ  visuel,  I  hémianopsie  indiquantune  exten- 
sion de  la  lésion  vers  les  territoires  de  la  cérébrale  postérieure 
sont  également  un  élément  de  haute  importance.  Nous  avons 
trouvé  cette  hémiatiopsie  chezdes  Broca  les  plus  typiques  que  l'on 
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puisse  imaginer  ;  il  existait  naturellement  chez  eux  un  déficit  in- 
tellectuel énorme  (Cf.  obs.  Martel). 

L'âge  et  l'instruction  des  malades  ont  leur  importance.  Jeunes, 
les  aphasiques  s'éduquent  mieux,  et  leurs  connaissances  anté- 
rieures facilitent  beaucoup  cette  rééducation. 

La  survie  est  indéterminée.  On  observe  assez  souvent  des  cri- 
ses épileptiformes  ;  de  nouveaux  ictus  peuvent  exagérer  les  symp- 
tômes préexistants,  ainsi  que  cela  s  observe  chez  tous  les  malades 
porteurs  de  foyers  cérébraux. 

Diagnostic  de  l'aphasie  de  Broca.  —  L'aphasie  de  Broca  est 
une  aphasie  complexe  formée  par  une  association  de  l'anarthrie 
(aphasie  dite  motrice  pure  ou  sous-corticale)  et  de  l'aphasie 
(aphasie  de  Wernicke,  aphasie  dite  sensorielle). 

Le  seul  problème  qui  puisse  se  poser  au  clinicien  est  le  sui- 
vant. Une  aphasie  de  Wernicke  est-elle  pure  ?  Une  auarLhrie  est- 
elle  pure  ?  A  celle-ci  ne  s'ajoute-t-il  pas"  quelques  troubles  intel- 
lectuels, à  celle  là  quelques  défauts  de  l'articulation  qui  les  feront 
rentrer  l'une  et  l'autre  dans  le  cadre  de  l'aphasie  de  Broca  ? 

En  présence  d'un  malade  au  vocabulaire  borné,  à  la  pronon- 
ciation dysarthrique,  lisant  mal,  n'écrivant  pas,  le  diagnostic  est 
aisé.  11  est  plus  délicat  lorsque  les  symptômes  s'atténuent.  L'anar- 
thrique  a  une  conscience  précise  de  ses  troubles  ;  sa  lecture 
mentale  est  parfaite,  il  écrit  souvent  avec  facilité,  lorsqu'il  a  pu 
éduquer  sa  main  gauche.  On  dépistera  chez  lui  les  troubles 
aphasiques  légers  par  un  examen  méthodique  de  toutes  les  fonc- 
tions intellectuelles.  Un  anarthrique  qui  ne  peut  exécuter  un 
ordre  un  peu  complexe,  ou  retenir  quelque  temps  une  phrase 
un  peu  longue  doit  être  suspect  d'aphasie. 

L'aphasique  normal  est  bavard  Si  l'on  vient  à  constater  chez 
un  malade  présentant  des  troubles  du  langage  intérieur,  de  la 
lecture,  de  l'écriture,  une  restriction  du  vocabulaire,  une  pro- 
nonciation pénible  des  syllabes,  cet  aphasique  doit  être  tenu  pour 
anarthrique  en  même  temps,  c'est  à-dire  pour  aphasique  de 
Broca.  Il  va  de  soi  que  les  troubles  de  l'écriture  ne  peuvent  en 
aucune  façon  aider  à  cataloguer  les  malades, puisqu'ils  dépendent 
simplement  du  degré  de  déficit  intellectuel. 

Vouloir  distinguer  les  aphasiques  de  Broca  par  la  possibilité 


204 


L  Al'HASIE   DE  BROCA. 


DESCRIPTION 


CLINIQUE 


de  la  transcription  de  l'imprimé  en  manuscrit,  les  aphasiques  de 
Wernicke  par  la  copie  ou  mieux  le  dessin  de  l'imprimé  en  im- 
primé, est  un  schéma,  une  convention  didactique  qui  ne  trouvent 
d'appui  ni  dans  les  faits  cliniques,  ni  dans  les  autopsies. 

Dans  leur  ensemble,  les  «  Broca  »  sont  plutôt  des  silencieux. 
Jamais,  chez  un  Wernicke  pur,  on  n'observera  de  ces  expres- 
sions courtes,  de  ces  phrases  hachées  qui  caractérisent  l'anar- 
thrique  ou  l'aphasique  de  Broca.  On  peut  observer  cependant 
chez  un  «  Broca  »  présentant  à  la  fois  des  destructions  étendues 
dans  la  zone  lenticulaire  et  la  zone  de  Wernicke,  une  logorrhée 
de  sons  alors  inintelligibles,  véritable  ramage  dénué  de  significa- 
tion. Il  existe  donc  toutes  les  transitions  possibles  entre  l'anar- 
lliiique  silencieux  et  le  Wernicke  bavard:  la  combinaison  des 
formes  extrêmes  donne  une  verbigération  incompréhensible 
ou  plus  souvent  encore  un  mutisme  total  chez  un  individu  dans 
l'impossibilité  absolue  de  communiquer  avec  ses  semblables  par 
quelque  procédé  que  ce  soit  (1). 

(1)  Théophile  Gautier  nous  a  présenté  un  admirable  et  bref  tableau  de  ce 
muel,  tout  en  s'illusionnant  probablement  sur  le  véritable  état  de  l'intelli- 
gence. Après  son  attaque,  Baudelaire,  nous  dit-il,  «  vécut  encore  quelques 
mois,  ne  pouvant  parler,  ne  pouvant  écrire,  puisque  la  paralysie  avait 
rompu  la  chaîne  qui  rattache  la  pensée  à  la  parole.  L'idée  vivait  toujours 
en  lui  ;  on  s'en  apercevait  bien  à  l'expression  des  yeux  ;  mais  elle  était  pri- 
sonnière et  muette,  sans  aucun  moyen  de  communication  avec  l'extérieur, 
dans  ce  cachot  d'argile  qui  devait  ne  s'ouvrir  que  sur  la  tombe.  »  Th.  Gau- 
tier, Préface  des  Fleur*  du  Mal. 
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Nous  entendrons  par  «  aphasie  »  sans  autre  qualificatif,  le  syn- 
drome de  Wernicke  ou  aphasie  «  sensorielle  ».  L  aphasie  est  un 
/rouble  du  langage  intérieur  et  de  tous  ses  modes  d'extériorisa- 
tion, elle  atteint  le  mot,  symbole  intellectuel.  Elle  peut  exister  à 
l'état  isolé,  ou  bien,  associée  à  l'anarthrie,  réaliser  l'aphasie  de 
Broca.  L'anarthrie  est  un  trouble  exclusivement  moteur  verbal  ; 
l'aphasie  de  Wernicke  se  caractérise  paroles  troubles  de  la  pa- 
role, de  l'écriture  et  de  la  compréhension  du  langage  ;  l'aphasie 
de  Broca  est  une  association,  une  juxtaposition  de  ces  deux  clas- 
ses de  phénomènes.  Les  troubles  du  langage  intérieur  sont  iden- 
tiques chez  les  Broca  et  les  Wernicke.  S'il  en  était  autrement, 
on  serait  bien  empêché  d'expliquer  la  valeur  anatomo-clinique 
des  lésions  de  la  zone  de  Wernicke,  lésions  qu'il  est  constant 
d'observer  à  l'autopsie  des  aphasiques  de  Broca. 

L'anarthriesemblerésulterd'une  incoordination  particulière  des 
muscles  concourant  h  l'émission  volontaire  du  son, d'une  véritable 
asynergie  verbale.  Les  raisons  mêmes  du  trouble  aphasique  nous 
échappent  :  nous  savons  seulement  que  chez  les  aphasiques  de 
Broca  ainsi  que  chez  les  aphasiques  de  Wernicke  il  existe  un 
affaiblissement  intellectuel  variable,  souvent  prononcé,  faible 
parfois,  jamais  absent.  Cet  affaiblissement  manque  naturellement 
chez  les  anarthriques,  dont  le  trouble  porte  exclusivement  sur 
l'articulation  verbale. 

//  existe  cbez  V aphasique  un  déficit  intellectuel  général,  et  un 
déficit  intellectuel  spécialisé  pour  le  langage.  Général,  le  déficit 
porte  sur  la  mémoire,  la  mimique  descriptive  et  parfois  la  mimi- 
que émotionnelle,  sur  F  association  des  idées,  le  jugement,  etc. 
Spécialisé  pour  le  langage,  le  déficit  porte  sur  la  lecture,  l'écri- 
ture, la  compréhension  de  la  langue  orale  ou  écrite  :  les  altéra- 
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TIONS  DE  CES  FACULTÉS  SURVIENNENT,  ÉVOLUENT,  RÉGRESSENT  CONFOR- 
MÉMENT AUX  LOIS  ORDINAIKES  DES  DÉSORDRES  INTELLECTUELS  EN 
GÉNÉRAL. 

Examen  d'un  aphasique.  —  Du  soin  apporté  à  cet  examen 
dépend  la  reconnaissance  des  troubles  intellectuels  du  malade. 
On  le  pratiquera  conformément  aux  instructions  annexées  à  no- 
tre travail  (1).  Les  malades  sont  examinés  à  Bicêtre  selon  cette 
méthode,  qui  comprend  les  tests  usuels  de  M.  Pierre  Marie.  Nous 
leur  avons  adjoint  quelques  expériences  indiquées  par  divers  au- 
teurs et  certaines  questions  personnelles  Nous  avons  voulu  ce- 
pendant compliquer  les  choses  le  moins  possible,  tenant  grand 
compte  du  faible  niveau  cérébral  des  malades.  Tl  ne  faut  pas  de- 
mander à  cet  examen  plus  qu'il  ne  saurait  donner,  si  méthodique 
soit-il.  Nous  croyons  exagéré  d'en  attendre,  avec  Bastian,  la  con- 
naissance de  centres  et  même  de  faisceaux  malades. 

Tout  examen  d'aphasique  doit  être  répété,  mais  chaque  reprise 
sera  brève.  Les  malades  se  fatiguent  rapidement  et  manquent 
souvent  de  bonne  volonté.  L'aphasique  cherche  à  tromper  sur  son 
état  réel  ;  il  se  prétend  capable  de  beaucoup  plus  qu'il  ne  saurait 
tenir,  et  pour  éviter  de  se  trouver  mis  en  défaut,  il  tient  pour  très 
simple  de  se  déclarer  trop  las  pour  continuer.  Il  ne  faut  jamais 
croire  ce  qu'affirme  un  aphasique  lorsqu'il  déclare  comprendre 
une  ligne  d'écriture,  lorsqu'il  affirme  possible  d'épeler  un  mot;  il 
faut  vérifier  ses  dires,  et  cependant  s'attacher  à  le  consoler,  à 
l'encourager  lorsqu'il  déplore,  souvent  à  grand  fracas,  la  faute 
commise  et  l'affaiblissement  intellectuel  qu'elle  traduit. 

Il  est  intéressant  et  utile,  pour  s'assurer  de  la  réalité  d'une 
constatation  et  pour  suivre  l'évolution  morbide,  de  poser  à  inter- 
valles réglés  une  série  de  questions  identiques  au  malade  exa- 
miné En  conduisant  l'examen  avec  les  précautions  indiquées,  on 
rencontrera  chez  tout  aphasique  un  déficit  intellectuel  plus  ou 
moins  accusé,  toujours  évident.  Nous  commencerons  par  étudier 
le  déficit  spécialisé  pour  le  langage. 

La  «  parole  -»  et  la  <t  phrase  »  des  aphasiques  de  Broca.  — 
Le  trouble  anarthriquo  l'emporte  souvent  de  beaucoup  sur  le 

M)  Voir  aux  Annexes,  le  chapitre  I  de  la  2°  partie. 
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trouble  aphasique.  Il  est  évident  que  l'articulation  verbale  étant 
plus  ou  moins  altérée,  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie  s'obser- 
vent difficilement.  Elles  traduisent  du  reste  toujours  une  exten- 
sion remarquable  du  foyer  morbide  sur  la  zone  de  Wernicke. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  mots  spontanément  employés 
par  l'aphasique  de  Broca.  Notons  la  fatigue  rapide  qui  l'épuisé 
dès  qu'il  veut  s'essayer  à  converser.  La  parole  répétée  est  en  gé- 
néral possible  et  facile  pour  les  mots  isolés.  On  constate  souvent 
le  phénomène  suivant  :  le  malade  peut  répéter  une  syllabe,  il  ne 
peut  répéter  une  expression  polysyllabique.  Tl  retient  un  mot  ;  il 
n'en  peut  retenir  plusieurs.  Il  n'est  évidemment  ici  aucun  phéno- 
mène sensoriel  en  jeu.  C'est  par  suite  de  l'amoindrissement  de 
son  esprit  et  de  sa  mémoire  que  le  malade  répète  un  mot,  mais 
n'en  peut  répéter  trois. 

Le  vocabulaire  de  l'aphasique  est  extrêmement  réduit,  et  chose 
assez  curieuse,  ce  sont  les  termes  les  plus  précis  —  les  substan- 
tifs —  qui  disparaissent  les  premiers.  L'aphasique  aime  les  phra- 
ses de  ce  genre  :  «  moi  pas  malade  ..  hoire,  manger,  dormir, 
promener  !  »  Cette  disparition  du  substantif  n'est  qu'une  confir- 
mation de  la  loi  générale  de  régression  établie  par  Ribot  dès  1881 . 
«  Dans  le  cas  de  dissolution  générale  de  la  mémoire,  la  perte  des 
souvenirs  suit  une  marche  invariable  :  les  faits  récents,  les  idées 
en  général,  les  sentiments ,  les  actes.  Dans  le  cas  de  dissolution 
partielle  le  mieux  connu  (ï oubli  des  signes),  la  perte  des  souve- 
nirs suit  une  marche  invariable  :  les  noms  propres,  les  noms  com- 
muns, les  adjectifs  et  les  verbes*  les  interjections,  les  gestes.  > 

Si  l'aphasique  perd  les  substantifs,  c'est  donc  conformément  à 
une  loi  intellectuelle.  Le  substantif  est  en  effet  d'acquisition  ré- 
cente dans  l'évolution  du  langage  ;  il  est  le  dernier  venu  parmi 
les  mots,  «  sensations  sonores  que  l'esprit  emploie  comme  substi- 
tut des  pensées  »  (Darmesteter). 

Au  début,  la  phrase  comprend  un  seul  mot,  c'est  le  verbe 
(Paul  de  Lagarde).  Cet  auteur  fait  remarquer  que  «la  plus  an- 
cienne l'orme  de  la  phrase  est  l'impératif.  L'homme  parle  d'abord 
parce  qu'il  veut  (désire)  quelque  chose  ».  Après  le  verbe  s'est 
formé  le  substantif.  Ce  terme  a  commencé  par  désigner  l'objet 
par  une  de  ses  qualités  ;  il  a  donc  été  qualificatif,  adjectif,  avant 
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«  d'éveiller  dans  l'esprit  l'image  totale  de  l'objet  »,  avant  d'être 
nom  par  conséquent  (1). 

D'autres  considérations  permettent  de  comprendre  facilement 
la  disparition  rapide  des  substantifs.  Kussmaul  admet  qu'on  perd 
un  mot  d'autant  plus  facilement  que  la  notion  désignée  par  ce 
mot  est  plus  concrète,  et  la  raison  en  est  que  les  notions  des  per- 
sonnes et  des  objets  sont  moins  intimement  liées  avec  leurs  noms 
qu'elles  ne  le  sont  avec  les  abstractions  qui  expriment  leur  état, 
qualités,  rapports,  etc.  Nous  pouvons  nous  figurer  facilement  les 
personnes  et  les  objets  sans  leurs  noms,  mais  nous  ne  pouvons 
recevoir  les  notions  plus  abstraites  qu'à  l'aide  des  mots  ;  donc  les 
verbes  et  les  adjectifs  sont  plus  intimement  liés  avec  l'acte  de  la 
pensée  que  les  substantifs.  Nous  ferons  remarquer,  en  outre,  qu'il 
est  infiniment  plus  facile  de  remplacer  par  des  périphrases  les 
substantifs  que  les  adjectifs  ou  les  verbes.  Le  langage  est  tout 
particulièrement  dans  ce  cas  un  véritable  calque  de  la  pensée, 
selon  l'expression  de  Cerise  (2).  Du  reste,  «  le  signe  suppose  tou- 
jours la  connaissance  antérieure,  directe,  personnelle  ou  trans- 
mise, de  la  chose  signifiée  »  (3)  ;  et  nous  avons  vu  que  les  objets 
se  désignaient  primitivement  par  leurs  qualités.  Posséder  la 
valeur  d'un  substantif,  c'est  donc  avoir  la  connaissance  antérieure 
de  ce  qu'il  désigne  ;  aussi  lorsque  le  substantif-symbole  disparaît, 
ce  qu'il  désignait,  ce  qu'il  représentait  par  une  sorte  d'abstraction 
verbale  n'en  demeure  pas  moins  présent  à  l'esprit,  grâce  aux 
qualités  de  l'objet,  et  la  périphrase  se  construit  d'elle-même.  On 
montre  au  malade  un  crayon;  le  signe  synthétique  oublié,  le 
mot  crayon  n'est  point  retrouvé.  Mais  qu'est-ce  qu'un  crayon? 
c'est  un  instrument  qui  sert  à  tracer  nos  idées  sur  le  papier,  et  le 
malade  incapable  de  retrouver  le  mot  propre,  a  de  suite  une  péri- 
phrase toute  prête  et  répond  «  pour  écrire  avec  »  Dans  tout  cela, 
il  n'est  en  question  que  les  troubles  du  langage,  mais  ces  troubles 

(1)  Nous  devons  la  connaissance  des  travaux  de  Paul  de  Lagarde  aux  ai- 
mables renseignements  de  M.  Rubens  Duval,  professeur  d'Araméen  au  Col- 
lège de  France.  Qu'il  nous  soit  permis  de  le  remercier  ici  de  son  extrême 
obligeance. 

(2)  Cerise,  Acad.  de  médecine,  in  Gaz.  des  hôp.,  15  juin  1865. 

(3)  P.  Regnaud,  Précis  de  logique  évolulionniste. 
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évoluent  selon  les  lois  générales  de  l'intelligence.  Et  les  considé- 
rations précédentes  nous  permettront  de  conclure  que  la  dispa- 
rition précoce  et  habituelle  des  substantifs  chez  les  aphasiques 
n'implique  nullement  l'existence  d'un  «  naming  centre  »,  centre 
cérébral  étroitement  spécialisé  en  vue  de  la  dénomination  des 
objets.  Elle  met  simplement  en  évidence  un  déficit  intellectuel 
portant  sur  les  matériaux  du  langage  intérieur,  selon  la  loi  de 
régression  des  notions  d'acquisition  récente. 

Les  aphasiques  n'emploient  jamais  le  futur,  temps  de  formation 
relativement  neuve.  Us  emploient  souvent  au  contraire  l'infi- 
nitif et  parlent  nègre,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  signalé  dans  le 
chapitre  précédent.  Par  là,  ils  se  rapprochent  des  débiles  céré- 
braux. «  On  constate  souvent,  fait  remarquer  Kussmaul,  chez  les 
faibles  d'esprit  et  les  aliénés,  qu'ils  ne  déclinent  et  ne  conjuguent 
plus,  qu'ils  se  servent  d'un  substantif  vague,  de  l'infinitif,  ou 
peut-être  encore  du  participe  passé  ;  ils  préfèrent  l'inflexion  faible 
à  la  forte,  laissent  de  côté  les  articles,  les  conjonctions,  les  verbes 
auxiliaires  ;  ils  rejettent  ou  confondent  les  prépositions,  se  servent 
de  noms  au  lieu  de  pronoms.  » 

Les  aphasiques  peuvent  généralement  encore  reconnaître,  pro- 
noncer, écrire  leurs  nom,  prénoms,  adresse.  Il  s'agit  là  d'actes 
automatiques  possibles  encore  avec  des  foyers  cérébraux  extrê- 
mement étendus.  Du  reste,  tout  ce  qui  survit  chez  l'aphasique  à 
sa  déchéance  intellectuelle,  dérive  de  l'automatisme  psychique, 
ou  y  tend.  C'est  ainsi  que  les  aphasiques  affectionnent  les  locu- 
tions toutes  faites,  les  jurons.  Leur  discours  est  plein  de  «  for- 
mules de  langage  »,  selon  l'heureuse  expression  de  Pierre  Marie. 

Simple  question  d'automatisme  encore  que  l'amélioration  de 
la  parole  articulée  dans  le  chant  Rappelons  que  cette  améliora- 
tion nous  a  toujours  paru  beaucoup  plus  rare  et  plus  atténuée  que 
l'on  ne  pourrait  le  croire  à  la  lecture  de  maint  auteur.  Elle  existe 
néanmoins.  Gela  ne  saurait  surprendre,  l'enchaînement  des  mots 
et  des  phrases  dans  le  chant  se  faisant  en  quelque  sorte  à  l'insu 
du  malade.  Il  n'est  aucunement  besoin,  pour  expliquer  ces  faits 
tellement  simples,  d'invoquer  avec  Von  Leyden  un  nouveau 
centre  et  de  nouvelles  fibres  d'association.  Notre  opinion  est  par- 
tagée par  Herz  (1894),  qui  s'élève  avec  Ziehen  contre  l'hypo- 
Moulier  14 
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thèse  d'un  centre  musical  particulier.  Lui  aussi  ne  voit  dans  la 
persistance  ou  l'amélioration  de  la  parole  chantée  qu'une  ques- 
tion de  survivance  des  choses  les  plus  solidement  fixées  en 
l'esprit. 

Prétendue  surdité  verbale  des  aphasiques.  —  Les  trouhles, 
si  remarquables  parleur  fréquence,  de  la  compréhension  du  lan- 
gage oral  ne  sont  pas  une  surdité  verbale,  mais  seulement  un 
défaut  d'ordre  intellectuel.  Il  s'agit  d'une  altération  du  langage, 
c'est  entendu,  mais  cette  altération  est  intellectuelle  et  non  sen- 
sorielle. Un  exemple  fera  saisir  notre  pensée. 

Soit  le  mot  doigt,  tel  qu'il  peut  être  prononcé  dans  cette 
courte  phrase  levez  le  doigt.  Un  individu  atteint  de  surdité  pro- 
noncée par  lésion  périphérique  n'entendra  pas  ce  mot,  et  n'en 
entendra  aucun  autre  davantage.  Bien  plus,  il  ignorera  non  seu- 
lement le  mot,  symbole  représentatif,  mais  il  ignorera  le  mot  en 
tant  que  son  :  il  y  a  là  un  double  déficit,  vocal  et  verbal,  celui-ci 
entraîné  fatalement  par  celui-là,  c'est-à-dire  un  déficit  sensoriel. 

Il  n'existe  absolument  rien  d'analogue  chez  l'aphasique.  Pro- 
nonçons devant  lui  le  mot  doigt  ;  il  l'entendra  comme  son,  et 
l'expression  d'indifférence,  d'ignorance  même  que  revêtira  si 
souvent  son  visage  lorsqu'on  lui  parlera,  viendra  non  de  ce  qu'il 
n'entend  rien,  mais  de  ce  qu'il  ne  comprend  rien,  ou  peu  de 
chose.  Jl  est  dans  la  situation  du  distrait  qui  n'interprète  pas  les 
sons  résonnant  autour  de  lui,  et  qui  les  ignore  par  là  même. 

Mais  si  nous  venons  à  insister  auprès  de  l'aphasique,  à  répéter 
le  mot  doigt,  il  peut  arriver  que  le  malade  continue  à  ne  pas  re- 
connaître le  signe  prononcé,  il  peut  arriver  au  contraire  à  un 
moment  donné  que  la  signification  en  soit  saisie.  Enfin,  dans 
cette  phrase  levez  le  doigt,  le  mot  doigt  pourra  être  le  seul  inter- 
prété, et  le  malade  fera,  d'un  ou  de  plusieurs  doigts,  les  gestes 
les  plus  inimaginables,  les  moins  en  rapport  avec  l'ordre  donné, 
ou  au  contraire,  la  patience  de  l'observateur  sera  récompensée  et 
l'ordre  entier  correctement  réussi. 

Donnons  maintenant  à  l'aphasique  un  ordre  complexe  à  exé- 
cuter, l'épreuve  classique  des  trois  papiers  par  exemple. 

Cette  épreuve  est  rarement  réussie  d'emblée.  Mais  répétons 
deux  lois,  cinq  fois,  quinze  lois  les  ordres  donnés;  on  mieux. 
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décomposons  Tordre  en  ses  éléments.  Le  malade  finira  par  com- 
prendre,d'abord  un  mot,  puis  un  segment  de  phrase,  enfin  l'en- 
semble. Peut-on  appeler  surdité  verbale  un  tel  syndrome?  Y  a- 
t-il  en  cela  autre  chose  que  trouble  de  l'intelligence  du  langage? 
Ce  qui  est  complexe  n'est  pas  réussi,  ce  qui  est  simple  est  cor- 
rectement exécuté.  Il  n'y  a  là  encore  une  lois  que  faiblesse  in  - 
tellectuelle. 

L'aphasique  est  dans  la  situation  d'un  homme  en  pays  étranger, 
parlant  difficilement  la  langue  indigène.  Dira-t-on  que  cet  homme 
est  atteint  de  surdité  verbale  parce  qu'il  ne  comprend  point  l'inter- 
locuteur parlant  trop  vite,  faisant  des  phrases  trop  longues,  em- 
ployant des  mots  aux  syllabes  trop  nombreuses  ?  Evidemment 
non. —  L'aphasique  est  dans  une  situation  identique.  Des  phrases 
complexes,  il  retient  un  substantif,  un  verbe  parfois.  11  brode  sur 
le  thème  de  ce  mot  unique  et  répond  d'un  mot  ou  d'un  geste  quel- 
conques. Parfois  le  déficit  est  plus  accentué  encore,  et  le  malade 
ne  comprend  presque  plus  rien.  Mais  dans  aucun  cas,ainsi  que  le 
fait  judicieusement  observer  Bernheim  de  Nancy  (1907),  il  n'y 
a  surdité  verbale,  selon  le  concept  des  doctrines  anciennes.  La 
surdité  verbale  supposerait  en  effet  Y  effacement  d'images  audi- 
tives. Mais  celles-ci,  en  admettant  leur  existence,  ne  sont  pas 
abolies  puisque  le  soi-disant  sourd  A^erbal,  à  moins  d'être  anar- 
thrique,  «  peut  cependant  parler,  c'est-à-dire  qu'il  peut  trouver 
les  mots  dont  il  a  besoin.  Donc  l'image  acoustique  de  ces  mots 
et  leur  signification  n'est  pas  abolie»,  ajoute  Bernheim. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  le  test  de  Thomas  et  Roux,  et 
montrerons  qu'il  s'agit  simplement  encore  de  déficit  chez  les 
malades  incapables  d'y  satisfaire. 

Il  faut  du  reste  se  défier  beaucoup  de  la  soi-disant  intelligence 
des  aphasiques.  Lasègue  faisait  remarquer  qu'ils  devaient  surtout 
leur  réputation  aux  garçons  de  salle  et  aux  infirmières  incapa- 
bles de  discerner  les  grimaces  stéréotypées  des  gestes  à  signifi- 
cation vraisemblable,  les  affirmations  mensongères  des  réponses 
exactes.  L'aphasique  est  redevenu  enfant  ;  ses  réponses  sont 
enfantines,  enfantin  aussi  son  désir  de  tromper,  de  bafouer  son 
interlocuteur.  Il  prétend  comprendre  ?  il  n'a  rien  compris  en  réa- 
lité ;  et  la  preuve,  ajoutait  Lasègue,  c'est  que  s'il  saisissait  le 
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sens  des  discours  prononcés  à  son  lit,  il  lèverait  la  main  pour 
protester  ;  il  ne  la  lève  point,  donc  il  ne  comprend  rien  (1). 
Ajoutons  que  le  malade  saisit  bien  de  temps  à  autre  un  mot  isolé  ; 
il  sait  parfois,  il  devine  plutôt  que  l'on  s'occupe  de  lui,  mais  l'on 
parle  trop  et  trop  vite  pour  son  intelligence  ralentie. 

Troubles  de  la  lecture-  —  Il  n'existe  pas  d'altération  de  la 
notion  du  mot.  L'on  constate  simplement  l'oubli  des  dernières 
connaissances  acquises, et  ia  persistance  de  celles  qui  furent  le  plus 
anciennement  connues.  Alors  qu'il  ne  peut  plus  lire  couramment, 
l'aphasique  distingue  encore  certains  mots  familiers,  certaines 
lettres  isolées,  plus  rarement  des  syllabes.  Du  reste,  il  cherche  ù 
deviner  le  mot  sans  se  donner  la  peine  de  l'épeler,  parce  que 
deviner  est  plus  facile  que  traduire.  Parfois,  chez  le  «  Broca  »  en 
voie  de  rééducation,  la  lecture  se  fait  assez  bien  à  haute  voix, 
mais  le  malade  ne  comprend  pas  un  seul  mot  de  ce  qu'il  lit. 
Anton  (1906)  insista  sur  cette  espèce  de  psitlacisme.  Le  cerveau, 
tendu  tout  entier  vers  l'acte  de  la  lecture  ne 'peut  en  même  temps 
déchiffrer  le  mot  et  le  comprendre.  L'intelligence  est  seulement 
capable  d'un  certain  effort,  naturellement  limité.  Pourrons-nous 
appeler  un  tel  déficit  de  la  cécité  ?  Nous  ne  saurions  partager 
cette  manière  devoir.  L'aphasique  ne  sait  même  pas  reconnaître 
ses  erreurs.  Il  lit  les  choses  les  plus  invraisemblables,  et  soutient 
hardiment  que  cela  existait  sur  le  papier.  Ainsi  ne  se  conduirait 
jamais  une  intelligence  normale. 

Il  arrive  assez  fréquemment  que  quelques  mots  ou  plusieurs 
ligues  sont  compris,  puis  la  fatigue  survient  rapidement,  et  lec- 
ture ou  compréhension  vont  être  défectueuses.  Nous  avons 
essayé  de  faciliter  les  opérations  intellectuelles  en  faisant  suivre 
du  doigt  le  contour  des  lettres,  creusées  au  besoin  dans  du  plomb  ; 
mais  ces  procédés  ne  nous  ont  jamais  procuré  le  moindre  succès. 

Thomas  et  Roux  (1895-1896)  ont  publié  de  très  intéressantes 
considérations  sur  les  troubles  de  la  lecture  chez  les  «  Broca  ». 
Pour  mettre  en  relief  les  troubles  latents  de  la  lecture  chez  ces 

(1)  Nous  devons  ce  saisissant  raisonnement  de  Lasègue  aux  souvenirs 
de  notre  maître  A.  Mathieu,  qui  voulait  bien  nous  donner  récemment,  au 
chevet  d'une  aphasique  de  son  service  à  l'hôpital  St-Antoine,  la  substance 
de  ce  paragraphe. 
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aphasiques,  ils  modifient  le  dessin  du  mot  ou  l'agencement  des 
syllabes.  Ils  font  écrire  le  mot  verticalement  et  horizontalement, 
en  syllabes  puis  en  lettres  séparées  ;  ils  présentent  successivement 
au  malade  les  diverses  lettres  qui  composent  un  mot  dont  il  devra 
l'aire  la  synthèse.  Les  auteurs  ont  conclu  des  troubles  observés  à 
une  altération  du  mécanisme  de  l'épellation.  Nous  croyons  que 
ce  sont  là  des  termes  bien  compliqués  pour  désigner  des  acci- 
dents beaucoup  plus  faciles  à  comprendre  selon  nous.  Que  de- 
mande-t-on  en  effet  à  des  malades?  La  réalisation  de  véritables 
tours  de  force,  surtout  pour  des  gens  d'une  instruction  peu 
raffinée.  Et  si  ces  malheureux  ne  peuvent  déchiffrer  des  mots 
déformés  dans  le  sens  horizontal  ou  vertical,  ou  même  coupés 
horizontalement  en  deux,  ainsi  que  nous  avons  eu  la  barbarie  de 
l'imaginer,  cela  tient  tout  simplement  à  ce  que  c'est  trop  difficile 
pour  eux.  Nous  serions  également  tentés  de  poser  une  question  : 
chez  les  innombrables  individus  —  non  aphasiques  —  incapables 
de  réussir  la  majorité  de  ces  tests,  parle-t-on  d'altérations  de 
l'épellation,  d'effacement  des  images  visuelles,  ou  simplement 
d'intelligence  bornée? 

Troubles  de  l'écriture.  —  Pour  Broca  (1861),  Trousseau,  La- 
borde  (1863),  nous  l'avons  déjà  vu,  l'agraphie  traduisait  directe- 
ment l'affaiblissement  intellectuel.  Gairdner  (1866)  montra  quo 
les  aphasiques  écrivent  au  moins  aussi  mal  qu'ils  parlent.  De 
fait,  on  peut  observer  chez  l'aphasique  de  Broca  la  gamme  éten- 
due des  troubles  observés  dans  l'aphasie  de  Wernicke.  Tout 
dépend  de  l'extension  des  lésions  du  côté  de  la  zone  temporo- 
pariétale. 

L'écriture  est  chez  les  «  Broca»  plus  altérée  qu'il  ne  l'est  ad- 
mis classiquement.  L'écriture  spontanée  peut  être  nulle.  Elle  est 
très  souvent  bornée  au  seul  nom  du  malade,  et  Freud  (1894)  fait 
remarquer  que  si  les  aphasiques  sont  capables  pour  la  plupart 
d'écrire  leur  nom  malgré  leur  agraphie,  ils  sont  très  souvent  dans 
l'impossibilité  de  le  prononcer.  Ce  phénomène  tient  à  ce  qu'en 
réalité  dans  la  vie  on  écrit  très  souvent  son  nom,  tandis  qu'on  no 
le  prononce  guère. 

\S écriture  sous  dictée  se  trouve  extrêmement  atteinte  parfois, 
le  malade  écrira  bien  quelques  mots,  s'arrêtera,  ou  bien,  sans 
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paraître  s'en  rendre  compte,  tracera  des  mots  ou  des  lettres  sans 
rapport  avec  la  phrase  dictée  (Cf.  notre  cas  Foubert).  Souvent, 
aucun  mot  n'est  tracé.  De  môme,  la  copie  est  fort  défectueuse. 
Chez  les  malades  les  plus  atteints,  l'imprimé  est  transcrit  en 
imprimé.  On  observe  fréquemment  aussi  l'agraphie  totale.  Mais 
aucun  signe  distinctif  tiré  de  l'écriture  ne  permet  une  séparation 
des  aphasiques  de  Broca  et  des  aphasiques  de  Wernicke.  Chez 
les  Broca,  comme  chez  les  Wernicke,  l'imprimé  peut  être  copié 
servilement  ou  traduit  en  cursive  manuscrite.il  est  d'ailleurs  très 
fréquent  d'observer  la  modalité  suivante  :  le  malade  commence 
à  transcrire  en  cursive  le  modèle  imprimé.  Bientôt  las,  il  des- 
sine alors  quelques  lettres,  reproduisant  l'imprimé  en  imprimé  ; 
puis,  épuisé  tout  à  fait,  il  s'arrête  enfin,  et  de  sa  main  droite 
parésiée  ou  de  sa  main  gauche  peu  éduquée  laisse  retomber 
le  crayon  que  l'on  y  plaça. 

Spontanément,  l'aphasique  n'écrit  pas,  ou  bien  parce  qu'il  n'a 
rien  à  écrire,  ou  bien  parce  que  son  déficit  l'empêche,  soit  direc- 
tement d'écrire,  soit  de  comprendre  ce  que  l'on  attend  de  lui. 
Ajoutons  que  ce  sont  les  troubles  de  l'écriture  qui  révèlent  le 
mieux,  de  la  façon  la  plus  précoce  et  la  plus  durable,  les  signes 
aphasiques  dans  le  syndrome  de  Broca.  Celui  ci  peut  parfois 
ri  être  constitué  que  par  de  V  anarthrie  et  de  l'agraphie. 

\1  écriture  avec  les  cubes  alphabétiques  est  modifiée  de  la  même 
façon  que  l'écriture  manuelle.  Ces  modifications,  signalées  pour 
la  première  fois  par  Perroud  (1864),  nous  montrent  clairement 
que  l'écriture  est  un  acte  purement  intellectuel.  Jl  ne  saurait 
exister  en  effet  de  centre  individualisé  pour  le  rangement  des 
carrés  de  bois.  C'étaient  déjà  les  conclusions  de  Mirallié  en  1895. 

Quant  au  dessin,  il  est  maladroit  et  enfantin.  La  copie  de  traits 
assemblés  est  tout  à  l'ait  insuffisante  dès  que  le  modèle  est  un 
pou  compliqué.  Il  est  évident  qu'en  tout  cela  on  ne  peut  invo- 
quer l'altération  de  centres  spécialisés  ;  ces  aphasiques  sont  des 
amoindris,  voilà  tout. 

Troubles  du  calcul.  —  Ils  sont  généralement  des  plus  mar- 
qués et  prêtent  aux  mêmes  conclusions  que  tous  les  troubles  pré- 
cédents. Il  est  cependant  remarquable  de  noter  la  conservation 
fréquente  de  la  récitation  des  chiffres  en  série.  Ces  derniers  sont 
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souvent  parfaitement  récités  au  moins  jusqu'à  10  et  reconnus. 
Mais  ils  ne  peuvent  généralement  être  ordonnés  selon  le  système 
décimal  (Bénédikt,  1865).  En  revanche,  les  opérations  du  calcul 
le  plus  élémentaire  disparaissent  rapidement.  On  a  d'ailleurs 
insisté  de  tout  temps  sur  cette  perte  du  calcul  comme  signe  pré- 
coce des  affaiblissements  intellectuels  divers,  notamment  dans  la 
paralysie  générale  (Cornillot,  th.  1904).  —  On  note  parfois  une 
curieuse  dissociation  entre  la  mémoire  des  dates  et  des  chiffres  : 
un  de  nos  malades,  qui  ne  peut  retenir  plus  de  deux  chiffres, 
présente  une  excellente  mémoire  pour  les  dates. 

Troubles  de  la  mémoire,  de  l'atteution,  de  l'imagination.  — 
La  mémoire  est  extrêmement  touchée,  nous  en  avons  eu  de 
nombreuses  preuves  dans  les  pages  précédentes.  La  mémoire 
immédiate,  la  mémoire  de  l'orientation  sont  atteintes  ainsi  qu'il 
est  facile  de  s'en  rendre  compte  en  employant  les  tests  indiqués. 
Il  est  exceptionnel  d'observer  un  malade  capable  de  reproduire, 

10  secondes  après  l'exemple  donné,  les  attitudes  d'une  maquette, 
la  disposition  de  laines  colorées,  capable  d'indiquer  (puisqu'il 
ne  peut  parler)  un  itinéraire  sur  un  plan  familier. 

L'aphasique  est  un  distrait.  La  plupart  du  temps  il  ne  se 
donne  pas  la  peine  de  chercher  à  comprendre  ce  qu'on  lui  dit, 
et  déclare  n'avoir  pas  saisi  le  sens  de  la  phrase.  Il  ressemble  par 
là  à  certains  sourds  qui  entendent  quand  ils  veulent  (Escat). 
L'inattention  joue  un  grand  rôle  dans  les  troubles  de  la  mé- 
moire. Sans  attention  volontaire,  l'évocation  des  souvenirs  est 
incomplète.  Aussi  l'aphasique  est  il  incapable  de  reproduire 
correctement  un  cri  d'animal,  un  bruissement  de  machine,  etc. 

11  ne  reconnaît  point  la  différence  entre  deux  dessins  voisins  mais 
non  identiques;  les  contrastes  et  les  absurdités  lui  échappent 
également. 

La  volonté  se  montre  fréquemment  abolie.  En  présence  de  la 
moindre  difficulté,  l'aphasique  renonce  à  ce  qu'il  a  voulu  entre- 
prendre. C'est  qu'en  effet,  «  la  volition  est  un  état  de  conscience 
final  qui  résulte  de  la  coordination  plus  ou  moins  complète  d'un 
groupe  d'états  conscients,  subsconscients  ou  inconscients  »  (1)  et 

(1)  Ribot,  Maladies  <\<>  la  volonté,  12"  édit.,  p.  107. 
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tous  ces  états  sont  amoindris  chez  l'aphasique.  De  ces  troubles 
divers  peut  résulter  encore  une  altération  indirecte  de  la  person- 
nalité. Celle-ci  n'est-elle  point  immédiatement  dépendante  de  la 
limpidité  des  états  de  conscience? 

L'imagination  est  pauvre.  Vient-on  à  demander  l'effet  d'une 
pierre  jetée  dans  l'eau,  l'action  du  vent  sur  les  feuilles  sèches,  etc., 
le  malade  ne  sait  que  répondre  et  ses  gestes  comme  ses  paroles 
sont  d'une  rare  simplicité,  fl  va  de  soi  par  là  même,  que  les  asso- 
ciations d'idées  ne  se  font  pas  très  facilement,  ni  surtout  très  jus- 
tement. Parfois,  l'enchaînement  des  idées  est  prompt  mais  se 
fait  d'après  homonymie  :  V incohérence  qui  s'ensuit  contribue  cer- 
tainement à  V établissement  du  type  par aphasique. 

Troubles  de  la  mimique .  —  On  a  coutume  de  vanter  un  peu 
dans  tous  les  ouvrages  modernes  la  mimique  de  l'aphasique. 
Cette  mimique  est  en  effet  excellente  parfois,  nous  n'aurions 
garde  d'y  contredire,  mais  souvent  aussi  elle  est  pauvre,  parfois 
nulle.  On  est  à  vrai  dire  trompé  sur  sa  véritable  indigence  par 
une  exubérance  de  gestes  sans  valeur  et  souvent  répétés. 

Le  geste  est  insuffisant  pour  traduire  notre  pensée  ;  il  supplée 
au  déficit  verbal, mais  il  n'y  porte  pas  complètement  remède.  Vou- 
loir apprécier  l'état  de  l'intelligence  d'après  les  attitudes  serait  faire 
œuvre  inexacte  et  superficielle.  Lacambre  insistait  sur  ce  point 
dès  1869.  «  Le  langage  mimique,  fait  observer  Sasie,  est  très 
inférieur  au  langage  articulé  pour  exprimer  clairement  les  nuances 
infinies  de  la  pensée,  et  il  ne  peut  jamais  suffire  pour  démontrer 
si,  chez  les  aphasiques,  l'intelligence  a  conservé  le  même  degré 
de  force  et  de  netteté  qu'elle  avait  avant  la  maladie.  »  C'est  qu'en 
effet,  les  procédés  mimiques  des  aphasiques  sont  bien  pauvres, 
si  on  les  compare  à  ceux  d'un  sourd-muet  par  exemple,  «  la  mi- 
mique étant  pour  le  sourd-muet  le  seul  moyen  d'exprimer  sa 
pensée,  il  a  cultivé  ce  moyen  et  l'a  amené  à  un  grand  degré  de 
perfection.  Mais  une  personne  qui.  pour  communiquer  avec  ses 
semblables,  a  toujours  eu  la  parole,  et  à  qui  cette  parole  vient  à 
manquer,  ne  trouve  dans  la  mimique  qu'un  instrument  impuis- 
sant parce  qu'elle  est  inhabile  à  le  manier  »  (Aubert,  1865). 

Trousseau  tenait  la  mimique  de  l'aphasique  pour  aussi  profon- 
dément modifiée  que  la  parole  elle-même.  Cela  est  vrai,  mais 
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pour  la  mimique  descriptive  seulement,  La  mimique  émotionnelle 
étant  souvent  assez  bien  conservée.  Puis,  répétons-le,  tout  peut 
s  observer,  depuis  une  conservation  satisfaisante  de  la  mimique 
descriptive  jusqu'à  V abolition  totale  de  toute  expression,  même 
émotionnelle. 

Cette  distinction  entre  l'élément  descriptif  et  l'élément  émotion  - 
nel  est  facile  à  comprendre.  Ce  dernier  élément  disparaît  bien 
plus  difficilement  que  le  premier,  les  réactions  qu'il  traduit  étant 
élémentaires  et  déterminées  par  un  réflexe  relativement  simple, 
établi  dès  les  premières  années  de  la  vie,  à  peu  près  indépendant 
enfin  de  l'état  de  l'intelligence  Au  contraire,  la  mimique  descrip- 
tive est  un  véritable  langage  (1),  et  comme  tel  subira  et  repro- 
duira le  déficit  intellectuel  général  et  spécialisé  de  l'aphasique. 

La  mimique  descriptive  de  l'aphasique  est  d'une  pauvreté  re- 
marquable. Les  gestes  sont  rares,  souvent  exubérants  mais  in- 
compréhensibles, souvent  d'une  monotonie  stéréotypée.  Leur 
rapidité  est  fréquemment  diminuée  ;  ils  sont  lents,  hésitants,  im- 
précis. Cependant,  les  malades  font  assez  souvent  comprendre 
avec  netteté  quelle  était  leur  profession  ;  mais  il  ne  faut  pas  s'exa- 
gérer l'importance  de  ce  détail.  Le  geste  professionnel  est  un 
geste  automatique,  un  acte  habituel.  Il  a  la  valeur  de  la  signa- 
ture, que  l'aphasique  réussit  aussi  presque  toujours.  A  lui  seul, 
il  ne  peut  suffire  à  prouver  l'intégrité  intellectuelle.  Puis,  il  con- 
vient de  ne  pas  oublier  que  si  l'aphasique  présente  un  déficit 
mimique  important,  V anarthrique  présente  une  intégrité  remar- 
quable du  langage  des  gestes.  Il  faut  se  garder  de  confondre 
à  ce  point  de  vue  l'aphasique  de  Broca  ou  de  Wernicke  avec 
l'anarthrique  :  c'est  à  celui-ci  en  particulier  que  les  aphasiques  en 
général  doivent  leur  réputation  étonnante,  mais  injustifiée,  de 
mimes  adroits. 

Lorsque  l'on  prie  le  malade  de  répondre  par  gestes,  de  décrire 
à  proprement  parler,  on  est  frappé  de  l'insuffisance  habituelle  de 
sa  mimique.  Et,  chose  curieuse  que  nous  avons  souvent  obser- 
vée, l'aphasique,  sans  tenter  un  geste,  un  seul,  s'efforce  de  sup- 

(i)  «  Un  acte  quelconque  constitue  un  langage  primitif  et  naturel  que  nous 
cherchons  à  imiter  lorsque  nous  voulons  rappeler  le  souvenir  de  cet  acte.  » 
Camille  Monier,  Essai  sur  le  langage,  1903,  p.  10. 
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pléer  par  une  description  orale  au  déficit  de  sa  pantomime; 
et  veut  répondre  en  mots  plus  ou  moins  intelligibles,  à  la  ques- 
tion posée. 

Nous  demandions  à  l'un  de  nos  malades  à  quoi  ressemblent 
les  vagues.  «  C'est  singulier,  répondait-il,  j'ai  cependant  fait  de 
longues  traversées,  mais  je  ne  puis  trouver  le  mot  propre  pour 
décrire  ces  choses  ».  Souvent,  à  cette  autre  question  «  Comment 
faites  vous  quand  vous  avez  sommeil  ?  »  nous  nous  sommes  at- 
tiré cette  réponse  :  «  Je  m'endors  »,et  le  malade  ne  songe  point  à 
fermer  les  yeux  ! 

Nul  n'est  aussi  trompeur  qu'un  aphasique.  Le  sujet  est  sou- 
vent de  bonne  foi,  mais  souvent  aussi  son  espièglerie  est  hors  de 
doute.  Il  faut  donc  se  défier  toujours  de  la  complaisance  avec 
laquelle  ces  malades  paraissent  avoir  compris  cela  même  qu'ils 
ont  totalement  ignoré.  Quant  à  la  monotonie  de  leurs  gestes, 
l'exemple  suivant  en  est  la  meilleure  preuve.  Un  malade,  dès 
qu'on  s'approchait  de  son  lit.  empoignant  son  mollet  droit  de  la 
main  gauche,  agitait  furieusement  en  l'air  le  membre  inférieur. 
Voulait-il  indiquer  par  là  que  sa  jambe  était  paralysée  ?  Etait-ce 
un  souhait  de  bienvenue  ?  Nous  n'en  saurons  jamais  rien,  le  su- 
jet ne  comprenant  rien,  ne  disant  rien,  ne  lisant  rien.  Ce  geste, 
en  tout  cas,  est  le  seul  dont  il  dispose,  et,  bien  que  non  sans  am- 
pleur, il  montre  par  sa  monotonie  à  quel  point  peut  être  fausse 
l'impression  première  produite  par  1  attitude  d'un  aphasique, 

Quant  à  la  mimique  émotionnelle,  parfois  nulle,  —  le  malade 
étant  absolument  apathique  — ,  elle  est  au  contraire  exagérée 
quelquefois.  Elle  prend  alors  un  caractère  enfantin  très  accusé  : 
l'aphasique  aime  les  grimaces  de  dégoût,  les  moues  de  dépit, l'al- 
lure affectée  d'un  grand  ennui. 

Troubles  des  passions  et  de  l'intelligence.  —  L'aphasique, 
lorsqu'il  est  à  peu  près  en  état  de  comprendre  et  de  s'exprimer, 
peut  vivre  la  vie  de  ses  semblables. Ce  qui  a  sombré  en  lui  n'est 
pas  en  général  l'émotivité,  ce  ne  sont  ni  les  désirs  ni  les  passions, 
c'est  l'intelligence  seulement,  l'intelligence  du  langage  et  l'intel- 
ligence générale. 

Il  y  a  dans  le  déficit  intellectuel  de  l'aphasique,  envisagé  dans 
son  ensemble,  deux  choses  à  considérer,  un  amoindrissement 
général  d'une  part,  et  de  l'autre  un  déficit  spécialisé. 
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L'amoindrissement  général  est  facile  à  mettre  en  évidence. Les 
aphasiques  sont  assez  souvent  incapables  de  diriger  leurs  affai- 
res ;  ils  sont  fréquemment  d'une  émotivité  anormale,  leur  or- 
gueil s'exagère  ;  la  mémoire  diminue,  le  jugement  est  aboli.  Des 
hallucinations,  de  l'agitation  maniaque  ou  de  la  dépression  mé- 
lancolique s'observent  ;  la  démence  sîirajoutéenest  pas  excep- 
tionnelle/Il  existe  souvent  un  déficit  professionnel  curieux  :  les 
malades  ne  connaissent  plus  les  choses  les  plus  élémentaires  de 
leur  profession.  Le  cuisinier  est  incapable  de  faire  un  œuf  sur  le 
plat  ;  le  pâtissier  ne  se  rappelle  plus  comment  on  réussit  une 
glace  ;  le  cocher  ne  sait  plus  panser  un  cheval. Beaucoup  de  mala- 
des ont  oublié  les  notions  les  plus  élémentaires  de  l'existence. 
Certains  présentent  avec  la'plus  grande  facilité  de  l'intoxication 
par  le  mot  ou  par  le  geste,  et  leur  examen  doit  être  des  plus  frag- 
mentés si  on  le  veut  complet. 

La  rééducation  des  aphasiques  rnous  montre  à  quel  point  l'in- 
telligence est  atteinte.  Un  aphasique  instruit,  présentant  bien 
entendu  plus  d'anarthrie  que  de  Wernicke,  cherchera  de  bonne 
heure  à  écrire  de  la  main  gauche.  Au  contraire,  un  individu  peu 
lettré,  ayant  à  peine  su  écrire  de  la  main  droite, ne  songera  même 
pas  à  éduquer  la  main  gauche  :  l'hémiplégie  droite  est  pour  lui 
un  désastre  définitif,  dette  remarque  a  une  valeur  clinique  im- 
portante. Elle  permettra  en  effet  de  ne  pas  prendre  pour  un 
«  Broca  »  un  anarthrique,  dont  l'agraphie  aura  dépendu  unique- 
ment d'une  instruction  insuffisante  pour  permettre  l'éducation  de 
la  main  gauche. 

C'est  en  imitant  les  mouvements  de  leur  maître,  en  plaçant 
leurs  lèvres,  leurs  joues,  leur  langue  comme  il  les  dispose,  en  se 
corrigeant  devant  le  miroir  que  s'éduqueront  les  aphasiques.  Us 
devront  apprendre  à  nouveau  l'alphabet,  et  les  méthodes  proné- 
tiques  de  Wyllie  pourront  être  de  quelque  secours.  Puis,  ce 
seront  les  syllabes  (1),  les  mots  qu'ils  chercheront  à'reconnaître. 
On  leur  fera  faire  des  dictées,  de  nombreuses  lectures  à  haute 
voix.  On  parfera  enfin  cette  éducation  par  un  nouvel  enseigne- 
ment de  la  grammaire  et  de  la  syntaxe. 

(1)  Goldseheider  tient  pour  gymnastique  excellente  la  répétition  de  sylla- 
bes sans  signification. 
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La  récupération  des  divers  éléments  du  langage  ne  suit  d'ail- 
leurs aucun  ordre  rigoureux.  Les  mots  par  exemple  peuvent  être 
soit  répétés  avant  d'être  compris,  soit  compris  avant  d'être  répé- 
tés ;  il  n'est  aucune  règle  absolue  en  cette  matière. 

L'aphasie  de  Broca  présente  des  variétés  infinies.  Les  trou- 
bles intellectuels  que  nous  avons  décrits  précédemment  ne  se 
rencontrent  donc  pas  dans  toutes  avec  la  même  intensité.  Nous 
avons  vu  comme  tout  le  monde  des  aphasiques  s'occupant  de 
leurs  affaires,  et  nous  ne  voulons  nullement  nier  des  faits  qui 
ont  pour  raison  anatomique  précise  une  lésion  plus  ou  moins 
étendue  de  la  zone  de  Wernicke. 

Nous  voudrions  cependant  faire  une  dernière  remarque.  Cer- 
taines intelligences,  tout  à  fait  spécialisées,  et  tout  à  fait  brillan- 
tes dans  leur  spécialité  ont  persisté  intactes  au  milieu  de  troubles 
aphasiques  graves.  Tout  récemment,  M.  Dufour  évoquait  le  sou- 
venir de  Vierge,  le  dessinateur  connu  ,  dont  le  talent  n'aurait 
souffert  aucunement  d'un  ictus,  et  qui  sut  éduquer  sa  main  gau- 
che. Mais  d'abord  le  dessin  n'est  pas  tout  à  fait  un  langage  ;  puis, 
il  n'est  rien  d'étonnant  à  ce  que  sur  une  conformation  'particu- 
lière, géniale,  l'aphasie  ait  eu  peu  de  prise.  Il  n'en  est  pas  tou- 
jours ainsi  d'ailleurs,  et  au  malade  de  Dufour,  nous  pourrions 
opposer  un  élève  de  Coigniet,  que  connut  Trousseau.  Peintre,  il 
devint  aphasique,  mais  perdit  tout  son  talent. 

En  résumé,  l'aphasie  se  présente  à  nous  sous  le  double  jour 
d'un  déficit  intellectuel  général  et  d'un  déficit  intellectuel  spécia- 
lisé pour  le  langage.  Spécialisé  pour  le  langage  signifie,  nous  le 
répétons,  que  les  troubles  du  langage  se  conforment  aux  lois 
d'évolution  et  de  régression  de  l'intelligence  générale,  et  que  nul 
élément  sensoriel  n'intervient  dans  leur  genèse. 

Le  langage  est  une  fonction  intellectuelle,  son  déficit  par 
lésions  de  la  zone  de  Wernicke  sera  donc  déficit  intellectuel. 
Quelques  exemples  rappelleront  en  terminant  notre  raisonnement 
L'aphasique  réussit,  comprend,  prononce  ce  qui  est  simple,  es! 
en  défaut  pour  ce  qui  est  complexe.  Il  oublie  les  notions  d'ac- 
quisition récente  ;  il  se  souvient  des  choses  depuis  longtemps, 
connues. 

On  donne  à  l'aphasique  mi  ordre  complexe  ;  il  ne  l'exécute 
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pas.  On  décompose  cet  ordre  en  ses  éléments,  on  insiste,  il  finit 
par  comprendre. 

Jl  comprend  un  mot  isolé,  il  ne  comprend  pas  une  phrase 
entière. 

11  lit  un  mot,  une  syllabe,  une  lettre  ;  il  n'en  peut  déchiffrer 
plusieurs. 

Un  mot  est  correctement  répété  ;  un  alexandrin  ne  l'est  point. 

Quelques  lettres  sont  bien  écrites,  plusieurs  ne  sauraient  l'être. 
Les  premiers  termes  d'un  modèle  imprimé  sont  exactement 
transcrits  ;  les  suivants  sont  copiés,  dessinés. 

Un  dessin  très  simple  (1)  est  parfois  correctement  reproduit; 
un  modèle  complexe  déroute  le  malade. 

L'aphasique  réussit  très  souvent  tout  aussi  mal  les  actes  com- 
mandés, qu  on  lui  en  ait  donné  l'ordre  verbal,  ou  que  sans  mot 
dire  on  les  ait  d'abord  exécutés  devant  lui,  le  priant  de  les  répé- 
ter ensuite. 

Nous  reconnaissons  à  tous  ces  troubles  un  caractère  purement 
intellectuel,  et  croyons  que  la  notion  d'intégrité  de  l'intelligence 
chez  l'aphasique  doit  être  définitivement  abandonnée,  conformé- 
ment d'ailleurs  aux  descriptions  de  Broca  et  à  l'enseignement 
classique  de  Trousseau,  dont  nous  avons  voulu  étendre  les  vues, 
en  les  précisant  et  les  justifiant. 


(1)  Annexe  II,  chap.  1. 
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Nous  avons  vu  dans  un  chapitre  précédent  que  la  conception 
théorique  d'une  aphasie  transcorticale  caractérisée  par  l'intégrité 
du  langage  automatique  et  l'altération  du  langage  spontané,  ne  se 
justifiait  ni  au  point  de  vue  anatomique,  ni  au  point  de  vue  cli- 
nique. L'étude  des  observations  résumées  plus  loin  montre  que 
nul  auteur  ne  put  jamais  observer  un  syndrome  répondant  au 
schéma  de  Lichtheim  et  à  la  conception  de  Wernicke.  L'on  s'est 
trouvé,  selon  les  cas,  en  présence  d'aphasies  de  Broca  ou  de  Wer- 
nicke en  voie  de  régression, l'on  a  rencontré  plus  d'une  fois  aussi, 
de  simples  affaiblissements  intellectuels,  corrélatifs  à  l'atrophie 
sénile  diffuse  de  l'encéphale  (1). 

(1)  Pour  montrer  le  soin  avec  lequel  il  convient  d'examiner  les  malades,  et 
la  défiance  en  laquelle  on  doit  tenir  les  formes  schématiques,  nous  pouvons 
citer  l'exemple  suivant.  Un  vieillard  de  74  ans,  ancien  hémiplégique  droit, 
parle  parfaitement  ;  son  intelligence  générale  est  à  peu  près  intacte.  Sa  mé- 
moire est  même  excellente  :  il  a  fait  la  guerre  d'Italie  en  ...  restant  en 
route  ;  il  partit  alors  que  la  guerre  était  terminée,  et  aveit  le  prince  Napo- 
léon ne  dépassa  pas  de  beaucoup  la  ville  d'Angers.  Il  faisait  la  cuisine  poul- 
ies officiers,  et  même  pour  Napoléon  III  au  camp  de  Boulogne  en  1853.  Na- 
poléon III  a  surtout  mangé  des  œufs.  L'empereur  était  assis  entre  Mac  Mahon 
et  le  général  Paraguay  d'Hilliers.  Le  colonel  du  malade  était  le  marquis  de 
Chargères. —  Comme  nous  procédions  à  un  examen  complet  pour  rechercher 
des  troubles  latents  du  langage,  nous  découvrîmes  un  trouble  curieux  de 
l'écriture.  Le  malade  écrit  spontanément  assez  bien  de  la  main  droite  ;  il 
écrit  également  de  la  main  gauche,  mais  beaucoup  moins  hien,  car  il  trem- 
ble L  écriture  sous  dictée  est  bonne.  L'écriture  copiée  est  très  altérée.  Le 
malade  copie  l  imprimé  en  cursive.  Mais  lettre  par  lettre  et  non  mol  par 
mot,  il  se  trompe  d'ailleurs  souvent.  Aussi  ne  lie  t-il  pas  les  lettres,  mais 
les  laisse  t-il  isolées. 

Dès  qu  on  lui  dicte  un  mot,  au  lieu  de  le  lui  faire  copier,  il  écrit  immédia- 
tement plus  facilement.  Ainsi  HOPITAL  est  copié  «  H,  o,  p,  t,  a,  h  »,  mais 
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Plus  d'un  auteur  reconnut  alors  que  le  terme  d'aphasie  ne  pou- 
vait être  appliqué  à  de  tels  faits  où  les  zones  du  langage  n'étaient 
ni  particulièrement  atteintes,  ni  du  moins  exclusivement  altérées  ; 
et  partant  de  l'étude  de  l'aphasie  transcorticale,  on  voulut  pénétrer 
le  groupe  des  psychoses,  on  espéra  même  du  groupe  confus  des 

Ho  PI  T  At 


ùfir 


ô4ï 


a  t\~,!0  M°d(Me  ;  ~  2°  Copie  de  rimPrimé  ;  -  3"  Ecriture  sous  dictée  (Main 
droite).  11  existe  une  grosse  différence  entre  la  copie  et  l'écriture  libre.  Cette 
différence  provient  d'un  trouble  périphérique  delà  vue,  et  n'a  rien  à  voir  avec 
1  aphasie  dite  de  conductibilité. 


est  écrit  sans  difficulté  «  hôpital  »,  dès  que  l'on  dicte  en  cachant  le  modèle. 

On  fait  faire  au  malade  d'autres  exercices  de  copie.  Le  modèle  est  «  La 
roussamt  ».  Il  dessine  lettre  par  lettre,  et  écrit  «  La  Tomsainst  »,  il  dit  que 
«  ça  fait  la  Tombe  ».  On  cache  alors  tout  ce  qui  précède  ;  et  on  lui  dit 
d'écrire  «  La  Toussaint  »,  il  le  fait  en  bonne  cursive  et  sans  hésiter. 

«  L'AUTOMNE  EST  VENU  ,».  Il  dit  qu'il  ne  sait  pas  voir  les  lettres,  et  qu'il 
les  connaît  pourtant  bien.  Il  épelle  correctement  cependant  ;  mais  forme  les 
lettres  tout  de  travers.  Il  a  tendance  à  copier  plutôt  qu'à  écrire.  Il  commence 
en  cu.sive  et  Qnit  en  i. ..prime.   Une  fois  qu'il  a  copié,  il  ignore  ce  qu'il 
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amitomigue  définie.  Berg  fut  des  premiers  à  signaler  l'analogie 
du  syndrome  transcortical,  tel  qu'on  croyait  le  rencontrer  au  lit 
du  malade,  avec  certaines  psychoses  ;  et  Wernicke  (1890)  lui- 
même  pensait  qu'il  est  entre  eux  de  grands  points  de  contact. 
Ces  auteurs,  avec  Freud  et  Moeli  (1891),  Goldscheider  (1892), 
Sachs  (1893),  Bastian  faisaient  de  ces  formes  diverses  des  lésions 
d'association. 

Mais  que  vaut  au  juste  cette  notion  toute  moderne  et  récente  en 
somme  des  rapports  d'une  forme  de  l'aphasie  avec  une  pure  ma- 
ladie de  l'esprit  ?  Nous  assistons  à  une  évolution  intéressante  de 
la  science  de  l'aliénation  mentale  ;  et  l'on  s'efforce  actuellement 
de  donner  à  la  classification  des  psychoses  une  base  auatomique. 
Grâce  à  ces  recherches,  on  a  reconnu  qu'assez  souvent  certains 
groupements  aphasiques  avaient  été  pris  pour  des  complexus 
démentiels,  et  d'un  autre  côté  que  des  troubles  rappelant  l'aphasie 
s'observaient  au  cours  de  certains  états  psychiques  anormaux. 
Alzheimer  (1897),  Mingazzini  (1902),  Stransky  (1903),  ont  publié 
des  observations  où  des  associations  fugitives  et  incessamment 
modifiées  d'aphasie  motrice,  d'aphasie  sensorielle,  de  démence 
furent  placées  sur  le  compte  d'atrophies  plus  ou  moins  localisées 
de  l'écorce.  Heilbronner  et  Pick  ont  noté  à  différentes  reprises 
au  cours  de  démences,  quelquefois  séniles,  de  prétendus  syn- 

a  tracé, et  déclare  absolument  incapable  de  se  le  rappeler.  Il  écrit  facilement 
dès  qu'on  lui  dicte  l'automne  est  venu. 

Plus  de  doute,  pensàmes-nous,  non  sans  étonnement,  le  langage  spontané 
est  intact,  le  langage  automatique  (copie)  est  altéré.  Voici  un  cas  de  Leitungs- 
apbasie,  forme  de  conductibilité  de  Lichtheim  et  Wernicke.  Les  schémas 
étaient  donc  exacts  après  tout.  Fort  étonnés,  nous  réexaminâmes  maintes 
fois  le  malade  ;  le  résultat  demeurait  toujours  identique.  Sous  dictée,  le 
malade  écrivait  couramment  ;  il  ne  pouvait  écrire  au  contraire  d'après  un 
modèle.  Nous  eûmes  un  jour  l'idée  de  faire  examiner  ses  yeux  :  la  vue  était 
fort  mauvaise,  mais  le  sujet  examiné  ne  s'en  apercevait  pas,  ou  du  moins 
ne  s'en  plaignait  jamais.  Le  port  de  lunettes  fit  disparaître  le  syndrome  de 
conductibilité  :  désormais  la  copie  fut  aussi  bonne  que  la  dictée,  puisque 
si  le  modèle  était  mal  copié,  c'était  que  le  malade  le  voyait  à  peine. 
Que  d'erreurs  de  ce  genre  ont  dû  être  commises,  et  que  de  diagnostics  sont 
admis  quand  ils  confirment  d'emblée  une  théorie  favorite  !  —  Ajoutons  que 
nous  eûmes  par  la  suite  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de  ce  vieillard  :  le  cer- 
veau était  intact. 
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dromes  transcorticaux  ;  de  même,  Bonhœffer  chez  des  délirants 
alcooliques,  et  Pick  a  fait  de  très  curieuses  observations  (1903) 
sur  les  troubles  de  la  conscience  dans  l'état  postépileptique.  11  a 
pu  constater  notamment  une  écholalie  des  plus  intéressantes. 

Est-il  donc  possible  de  confondre  une  aphasie  et  une  démence  ? 
Cela  est  vrai  malheureusement.  Dupréa  cependant  écrit  :  «  Il  est 
facile,  à  un  examen  clinique  relativement  sommaire,  de  distin- 
guer entre  la  démence  proprement  dite,  c'est-à-dire  l'affaiblisse- 
ment psychique  général...,  et  l'aphasie,  c'est-à-dire  la  perte  des 
moyens  d'expression  et  de  compréhension  du  langage  oral  et 
écrit.  » 

Nous  ne  saurions  souscrire  sans  réserves  à  un  tel  exposé  :  sans 
doute  Tanarthrie  n'a  rien  à  voir  avec  la  démence,  sans  doute  les 
formes  banales  de  l'aphasie  de  Broca  sont  simples  à  reconnaître, 
mais  le  diagnostic  est  parfois  délicat  et  même  impossible,  entre 
une  aphasie  de  Wernicke  intense, compliquée  ou  non  d'anarthrie, 
et  une  démence.  Et  cela  pour  deux  raisons,  c'est  que  dans  l'apha- 
sie existe  un  déficit  intellectuel,  considérable  naturellement  dans 
les  formes  difficiles  à  cataloguer, et  quela  définition  même  de  la  dé- 
mence n'offre  aucune  aide  diagnostique.  La  démence, pour  Dupré, 
n'est-elle  pas  l'affaiblissement  psychique  général  ?  (1),  pour  Mas- 
selon,  le  stade  extrême  de  tout  affaiblissement  intellectuel  ?  (2). 
Dupré  ajoute,  il  est  vrai,  «  les  deux  syndromes,  démence  et  apha- 
sie, qui  peuvent  exister  séparément  ou  ensemble  chez  le  même 
malade,  sont  deux  déficits  intellectuels,  mais  tandis  que  le  pre- 
mier porte  sur  les  opérations  de  l'esprit  en  général  (mémoire, 
association  d'idées,  jugement,  réactions  affectives  ou  volontaires, 
conduite),  le  second  n'intéresse  que  les  processus  du  symbolis)>ie 
verbal,  en  compromettant  l'existence  ou  le  jeu  des  matériaux 
mnémoniques  de  ce  symbolisme,  c'est-à-dire  les  images  motri- 
ces ou  sensorielles  du  langage.  »  Remarquons  en  passant  qu'ap- 
peler l'aphasie  un  déficit  intellectuel  intéressant  le  processus  du 

(1)  E.  Duphé,  Revue  policlinique  des  démences.  Bulletin  médical,  1907,  11- 
14,  119-122. 

(2)  R.  Masselon,  L'affaiblissement  intellectuel  dans  la  démence  précoce, 
la  démence  sénile,  et  la  paralysie  générale.  Année  psychologique,  1907, 
chap.  XVI. 
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symbolisme  verbal,  c'est  traduire  exactement,  en  l'adoptant, 
notre  définition,  l" aphasie  est  un  déficit  intellectuel  spécialisé 
pour  le  langage.  11  est  en  revanche  absolument  inexact  de  ne  voir 
dans  l'aphasie  qu'un  déficit  verbal  (1  )  ;  ni  Broca,  ni  Trousseau, ni 
tant  d'autres  ne  passèrent  à  côté  des  troubles  de  l'intelligence 
générale,  de  la  mémoire,  de  l'association  des  idées, de  la  mimique, 
du  jugement,  constants  à  un  degré  infiniment  variable  chez  tout 
aphasique,  de  Broca  ou  de  Wernicke.  Les  psychiatres  nous  mè- 
nent tout  droit  à  une  confusion  entre  aphasie  et  démence,  et  cela 
non  seulement  par  l'insuffisance  de  leurs  définitions  ou  les  er- 
reurs qu'elles  renferment,  mais  encore  par  le  classement  direct, 
opéré  par  certains  d'entre  eux,  de  l'aphasie  parmi  les  démences. 

Liebmann  et  Max  Edel  (2)  distinguent  très  insuffisamment  les 
troubles  aphasiques  des  symptômes  démentiels  séniles.Bien  plus, 
ils  fixent  révolution  suivante  aux  accidents  consécutifs  aux  ramol- 
lissements et  atrophies  du  cerveau.  L'on  observe  tout  d'abord, 
avec  des  paralysies  variables,  le  ralentissement  de  la  pensée, 
l'affaiblissement  de  la  raison,  la  diminution  des  sentiments 
altruistes,  du  verbiage.  Un  gros  déficit  moral  se  manifeste  ;  la  toi- 
lette est  négligée,  etc.  Peu  à  peu,  le  malade  est  désorienté,  boule- 
verse ses  affaires.  La  mémoire  fait  défaut  ;  l'humeur  est  chan- 
geante, enfantine.  Avec  des  lésions  plus  étendues,  le  bavardage 
fait  place  à  de  la  mutité  [aphasie  motrice).  La  paraphasie,  l'apha- 
sie sensorielle  sont  des  formes  de  la  démence  sênile.  On  ne  sau- 
rait être  plus  catégorique. 

Certains  auteurs  ont  reproché  à  Pierre  Marie  d'avoir  fait  de 
l'aphasie  une  démence.  Telle  n'a  jamais  été  sa  pensée.  En  réalité, 
notre  maître  insista  sur  la  difficulté  du  diagnostic;  il  n'établit 
jamais  de  confusion.  11  a  bien  fallu  noter  de  tout  temps  à  quel 
point  le  Wernicke  ou  le  Broca  présentant  des  phénomènes 
aphasiques  marqués  avec  verbigération,  paraphasie,  euphorie  ou 
mélancolie,  exubérance  souvent  monotone  du  geste,  incohérence 
des  idées,  irascibilité,  déchéance  intellectuelle  parfois  très  pro- 
fonde, présentaient  l'aspect  clinique  d'un  dénient. 

(î)  Cela  est  vrai  pour  l'anarthric,  pour  elle  seulement. 
(2)  A.  Liebmann  et  Max  Edel,  Die  Sprac/ie  der  Geisteskranken  nach  stenogra* 
p/uschen  Aufzeichmngen.  Halle,  1903  ;  183  S.  Dementia  senilis,  54-69. 
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De  tout  temps  également  on  insista  sur  1  irresponsabilité  de 
l'aphasique;  et  sa  capacité  juridique  fut  sévèrement  jugée  par 
Legranddu  Saulle  (1865-1882),  Lacambre  (1869),  Gallard  (1875), 
de  Finance  (1878),  Sazie  (1879),  Fritsch (1881),  Rousseau  (1882), 
Blanchi  (1894).  Lefort  (1872)  voulait  même  que  tout  aphasi- 
que fût  muni  d'un  conseil  judiciaire,  ce  qui  était  peut-être  un 
peu  excessif.  Il  n'en  reste  pas  moins  certain  que  l'erreur  est  fré- 
quemment commise  qui  consiste  à  cataloguer  aliéné  un  aphasi- 
que banal.  Le  diagnostic  est  donc  fort  important  ;  nous  pouvons 
en  croire  Charon  (1897)  :  cet  auteur  eut  l'occasion  d'observer  une 
malheureuse  femme  sévèrement  internée  comme  aliénée  dange- 
reuse, et  dont  le  seul  tort  était  d'avoir  une  destruction  de  la  zone 
de  Wernicke. 

En  résumé, nous  avons  voulu  mettre  en  lumière  les  conclusions 
suivantes.  L'aphasie  n'est  pas  une  démence  (1)  ;  elle  peut  présenter 
comme  celle  ci  un  déficit  intellectuel  général,  mais  elle  présente 
en  plus,  et  cest  ce  qui  la  distinguera  toujours  des  démences 
banales,  un  déficit  intellectuel  particulier  du  langage.  Il  n'en 
demeure  pas  moins  facile  dans  certains  cas  de  confondre  aphasie 
et  démence,  parce  que  dans  les  formes  où  l'intelligence  totale 
est  très  abaissée,  il  peut  être  extrêmement  difficile,  au  milieu  des 
autres  troubles,  de  distinguer  les  altérations  spéciales  du  langage. 
11  va  de  soi  que  le  diagnostic  sera  toujours  facilement  établi  et 
le  doute  tranché  à  l'autopsie.  On  trouve  alors,  s'il  s'agit  d'apha- 
sie, une  lésion  en  général  fort  étendue  de  la  zone  de  Wer- 
nicke (2).  Quant  aux  soi-disant  aphasies  transcorticales  par  atro- 
phie senile  du  cerveau, ces  formes  n'ont  de  l'aphasie  que  l'étiquette 
imposée.  Il  s'agit  simplement  là  de  syndromes  démentiels,  que 

(t)  Un  récent  titulaire  du  prix  Nobel  —  il  paraîtra  peut-être  singulier  de 
le  rencontrer  en  ces  pages  —  a  donné  de  l'aphasie  une  définition  heureuse, 
et  vraiment  actuelle.  Cette  définition  est  la  suivante:  «  L'aphasie...  n'est 
pas  de  la  folie  ;  c'est  seulement  la  perte  complète  de  la  faculté  de  gouverner 
son  langage  et  sa  mémoire.  »  Rudyard  Kipling,  La  conversion  d'Aurélien 
Mac  Goggin.  Simples  Contes  des  Collines  (pp  194-195  de  la  trad.  fr.). 

(2)  A.  Joffroy  a  déjà  insisté  sur  la  fréquente  coexistence  d'affections  orga- 
niques et  de  troubles  intellectuels.  —  A.  Joffroy,  Des  myopsychies  (Asso- 
ciation de  troubles  moteurs  musculaires  et  de  troubles  psychiques).  Rev. 
Neurol.,  1902,  n°  7,  8  p. 
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les  schémas  arbitraires  de  Lichtheim  ont  permis  de  faire  entrer 
de  force  dans  un  groupement  morbide  artificiel  (1). 

(1)  Et  cependant,  les  théories  sont  utiles,  les  classifications  nécessaires,  les 
schémas  défendables,  mais  à  une  condition,  c'est  que  l'on  ne  perde  point  de 
vue  la  valeur  relative  de  tout  cela.  Le  schéma,  pour  ne  nous  en  prendre 
qu'à  lui,  peut  être  admis  comme  moyen  mnémotechnique  ou  employé  comme 
procédé  de  classement  ;  mais  il  ne  peut  pas,  il  ne  doit  pas  donner  davantage. 
n  En  fait,  écrit  M.  Brissaud,  dans  la  pratique  les  hypothèses  ne  réalisent 
que  très  rarement  la  pureté  idéale  que  leur  prête  la  théorie.  >>  Il  n'y  aurait 
évidemment  à  cela  qu'inconvénient  modéré  si  l'on  ne  modelait  point  si  sou- 
vent les  faits  au  gré  de  cette  théorie.  D'un  autre  coté,  pour  concilier  ces 
deux  antinomies,  l'on  est  très  souvent  obligé  de  surcharger  les  schémas  et 
de  quintessencier  les  hypothèses.  Les  dangers  du  raisonnement  sont  doublés 
ici  comme  partout  :  la  théorie  d'abord  simple  s'obscurcit  de  plus  en  plus  ;  — 
les  observations,  pour  se  concilier  avec  la  théorie,  doivent  subir  une  interpréta- 
tion. Bergson  insiste  excellemment  sur  ces  points.  «  A  mesure  que  les  sché- 
mas devenaient  plus  compliqués,  dit-il  en  parlant  de  l'évolution  de  l'aphasie, 
ils  figuraient  et  laissaient  supposer  la  possibilité  de  lésions  qui,  pour  être 
plus  diverses  sans  doute,  devaient  être  d'autant  plus  spéciales  et  plus  sim- 
ples, la  complication  du  schéma  tenant  précisément  à  la  dissociation  des 
centres  qu'on  avait  d'abord  confondus.  Or,  l'expérience  était  loin  de  donner 
raison  ici  à  la  théorie,  puisqu'elle  montrait  presque  toujours  partiellement 
et  diversement  réunies,  plusieurs  de  ces  lésions  psychologiques  simples  que 
la  théorie  isolait,  »  et  l'illustre  philosophe  français  ajoute,  «  la  complication 
des  théories  de  l'aphasie  se  détruisant  ainsi  elle-même,  faut-il  s'étonner  de 
voir  la  pathologie  actuelle  de  plus  en  plus  sceptique  à  l'égard  des  schémas, 
revenir  purement  et  simplement  à  la  description  des  faits  ?  {Matière  et  Mé- 
moire, pp.  131-132)  ». 


CHAPITRE  VI 

CRITIQUE  DE  LA  CONCEPTION  CLINIQUE  NOUVELLE 
DE  L'APHASIE  DE  BROCA 


L'aphasie  de  Broca,  addition  d'anarthrie  et  d'aphasie  de  Wer- 
nicke,  l'aphasie  de  Broca,  déficit  intellectuel  général  et  spécialisé, 
n'est  pas  admise  par  tous.  Nous  négligerons  naturellement  les 
critiques  provenant  d'une  compréhension  insuffisante  de  la  doc- 
trine (1). 

La  théorie  de  Dejerine  est  la  suivante  :  elle  repose  avant  tout 
sur  la  notion  des  images  du  langage.  L'aphasie  motrice  n'a  rien 
de  commun  avec  l'aphasie  de  Wernicke.  L'affaiblissement  intel- 
lectuel est  très  variable,  parfois  nul.  La  cécité  verbale  peut  exis- 
ter dans  l'aphasie  de  Broca,  mais  elle  est  moins  intense  que  dans 
l'aphasie  de  Wernicke.  Elle  est  due  à  ce  que  par  suite  de  l'alté- 
ration ou  de  la  disparition  des  images  motrices,  il  existe  de  l'alté- 
ration de  la  notion  du  mot,  et  l'épellation  mentale  cesse  de  se 
faire  normalement. 

Les  troubles  de  la  compréhension  de  la  parole  ne  sont  pas  de 
même  nature  dans  l'aphasie  de  Broca  et  l'aphasie  sensorielle.  La 
surdité  verbale  existe  seulement  chez  les  sensoriels;  elle  fait 
défaut  chez  les  moteurs  où  l'on  observe  simplement  un  défaut 
d'évocation  spontanée  des  images  auditives  verbales. 

Dans  l'aphasie  motrice,  Fagraphie  est  différente  de  ce  qu'elle 
est  dans  l'aphasie  sensorielle.  Le  malade  copie  en  effet  l'imprimé 
en  manuscrit  dans  celle-ci,  en  cursive  dans  celle-là. 

L'anarthrique  est  un  paralytique. 

La  3°  frontale  est  le  siège  de  l'aphasie  de  Broca. 

(i)  Mahaim,  dans  un  article  récent  dont  le  ton  nous  à  vraiment  surpris, 
aurait  probablement  commis  moins  d'erreurs,  s'il  s'était  donné  la  peine 
d'étudier  la  doctrine  qu'il  attaque. 
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Laissons  de  côté  la  localisation  anatomique  et  occupons-nous 
seulement  des  autres  points.  Une  des  grosses  différences  entre 
les  doctrines  exposées  se  trouve  être  la  conception  de  l'aphasie 
de  Broca  ;  mais  nous  ne  pouvons  séparer  les  symptômes  de  cette 
forme  et  ceux  de  l'aphasie  de  Wernicke.  Du  reste,  on  proclame 
cette  différence,  on  n'en  fait  pas  la  preuve.  La  quantité  des  symp- 
tômes peut  différer, non  leur  qualité;  les  troubles  agraphiques  ne 
permettent  pas  la  distinction  de  formes  particulières.  Quant  aux 
théories  surlesimages  et  l'épellation.cesont  de  pures  hypothèses. 
—  Déclarer  que  l'anarthrique  est  un  paralytique  et  conclure  de  là 
que  les  aphasiques  de  Broca  ne  peuvent  être  des  anarthriques  est 
affaire  de  définition  personnelle.  Il  n'est  écrit  nulle  part  qu'anar- 
thrie  veuille  inéluctablement  dire  aphasie  ;  tous  les  termes  sont 
bons  (Broca  ne  put  cependant  le  prouver  à  Trousseau  à  propos 
de  l'aphémie)  pourvu  que  l'on  ait  soin  de  clairement  spécifier 
l'acception  dans  laquelle  on  les  prend,  et  d'ailleurs  beaucoup  de 
traités  et  de  dictionnaires  de  médecine  donnent  anarthrie  pour 
synonyme  d'aphasie  sous-corticale.  Nous  sommes  de  cet  avis, 
à  condition  de  tenir  compte  des  définitions  cliniques  seulement, 
bien  entendu. 

Dejerine  considère  que  tous  les  cas  d'aphasie  de  Broca  sans 
lésion  de  F3  sont  des  erreurs  de  diagnostic,  et  qu'il  s'agit  d'apha- 
sie sensorielle  pure.  Nous  pensons  que  l'examen  de  nos  obser- 
vations ne  peut  cependant  laisser  de  doute  à  ce  sujet.  «  ïl  n'y  a, 
au  point  de  vue  symptomatique,  dit  M.  Dejerine,  aucune  compa- 
raison possible,  aucune  analogie  à  établir  entre  ces  deux  espèces 
de  malades  (1),  et  il  est  toujours  très  facile  de  distinguer  en  cli- 
nique l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  espèces  de  maladies.  »  Tel 
n'est  point  notre  avis  encore  une  fois,  et  nous  croyons  que  le  cas 
de  Dejerine  et  Thomas  où,  d'après  ces  auteurs,  une  lésion  de  la 
seule  zone  de  Wernicke  aurait  déterminé  une  aphasie  dite 
totale  plaide  éloquemment  notre  cause. 

Jamais  il  n'a  été  question  de  faire  de  l'aphasie  une  démence, 
nous  l'avons  déjà  vu.  On  a  pu  établir  une  comparaison,  on  n'a 
jamais  conclu  à  l'identité  !  C'est  là  une  erreur  accréditée  à  plaisir, 


(1)  Les  Broca  et  les  Wernicke. 
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mais  qu'il  convient  de  redresser  une  fois  pour  toutes.  Les  cri- 
tiques de  Heilbronner  tombent  donc  d'elles-mêmes. 

Pour  Grasset,  les  aphasies  sont  essentiellement  des  troubles 
psychiques  toujours  accompagnés  d'un  déficit  intellectuel  spécial. 
L'éminent  clinicien  de  Montpellier  ne  discute  pas  à  fond  les  idées 
nouvelles,  mais  élève  la  voix  en  faveur  des  schémas  qu'il  déclare 
injustement  attaqués. 

Les  théories  de  Bernheini  (de  Nancy)  sont  tout  à  fait  particu- 
lières. Toutes  les  aphasies  sont  aphasies  sous-corticales  par  lésion 
des  voies  de  transmission.  Le  cerveau,  organe  de  la  pensée,  fait 
la  parole  interne.  Il  n'existe  pas  de  centre  pour  la  mémoire  audi- 
tive du  langage  phonétique,  ni  pour  la  mémoire  visuelle  du  lan- 
gage graphique  ;  il  n'existe  que  des  centres  corticaux  sensoriels 
pour  la  perception  brute  des  impressions.  Les  images  souvenirs 
sont  évoquées  dans  la  sphère  psychique  (lobe  frontal)  comme 
tous  les  phénomènes  de  conscience.  Il  n'y  a  pas  de  centre  de  la 
mémoire  phonétique  pour  les  images  d'articulation  des  mots,  ni 
de  centre  de  la  mémoire  graphique  pour  les  images  de  coordina- 
tion motrice  graphique.  La  coordination  motrice  phonétique  est 
réalisée  par  les  noyaux  bulbaires  des  nerfs  qui  font  la  parole 
articulée,  automatiquement  associés  par  l'habitude.  La  coordi- 
nation motrice  graphique  est  réalisée  par  les  noyaux  spinaux  des 
nerfs  de  la  main  automatiquement  associés  par  l'apprentissage. 

Certains  auteurs,  comme  Debray,  ont  confondu  les  aphasiques 
et  les  anarthriques.  Chez  ces  derniers,  l'intelligence  est  intacte, 
ne  l'oublions  pas. 

Von  Monakow  fait  jouer  à  la  diaschisis  un  rôle  important.  Il 
considère  comme  primordiale  la  distinction  entre  les  symptômes 
temporaires  et  les  symptômes  résiduaires  des  lésions  cérébrales. 

Enfin,  ce  que  Pierre  Marie  avançait  sur  l'intelligence  des 
aphasiques  a  vivement  frappé  le  monde  médical.  On  a  pro- 
testé (1)  contre  le  déficit  intellectuel  attribué  aux  aphasiques  de 
Broca.  Cependant  ce  déficit  est  évident  dans  tous  les  cas  (2).  Il 
est  seulement  parfois  extrêmement  réduit.  Bianchi  attache  du 

(1)  Société  de  Neuroloyic,  1906.  Discussion  sur  l'obs.  de  MM.  Lotmar  et  de 
Montet.  Argumentation  de  MM.  Dejerine,  Pierre  Marie,  Souques  et  Thomas. 

(2)  A  moins  que  la  guérison  définitive  ou  en  cours  ne  l'ait  effacé. 
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reste  une  importance  considérable  à  ces  troubles  intellectuels  ; 
n'a-t-il  pas  été  autrefois  jusqu'à  décrire  une  démence  aphasique*. 
Rosenfeld  se  demande  si  les  troubles  intellectuels  sont  la  consé- 
quence d'un  amoindrissement  de  l'écorce  ou  s'ils  dérivent  direc- 
tement des  lésions  en  foyer.  —  Les  lois  de  l'association  des  idées 
sont  altérées,  le  malade  ne  peut  acquérir  de  nouveaux  souvenirs, 
la  mémoire  s'affaiblit  et  devient  nulle,  conclut  Vaschide  de  re- 
cherches poursuivies  à  Bicêtre. 

Les  troubles  de  l'intelligence  sont  donc  clairement  reconnus 
par  quelques  cliniciens.  Toulouse  fait  dire  à  Pierre  Marie  que  le 
déficit  général  de  la  mémoire  peut  servir  à  caractériser  les  trou- 
bles du  langage  intérieur.  Il  n'a  jamais  été  question  de  cela.  On  a 
seulement  voulu  montrer  que  chez  l'aphasique  il  existe  un  trouble 
l'empêchant  d'exécuter  un  ordre  complexe.  Mais  l'on  n'a  pas 
cherché,  et  pour  cause,  à  savoir  si  cette  impossibilité  tient  vrai- 
ment à  ce  que  l'aphasique  ne  peut  retenir  l'ordre  trop  long  ou 
bien  à  ce  qu'il  ne  peut  le  comprendre. 

On  a  dit  également  que  voir  dans  l'aphasie  un  trouble  intellec- 
tuel spécialisé  n'était  qu'un  changement  d'étiquette  et  non  une 
modification  au  fond.  Une  zone  intellectuelle  spécialisée  et  un 
centre  sensoriel  d'images  ne  sont  pourtant  nullement  compara- 
bles ;  le  mécanisme  des  troubles  ne  peut  être  tenu  pour  identique 
ainsi  que  nous  le  montrons  en  étudiant  l'aphasie  et  l'intelligence, 
puis  en  présentant  une  étude  critique  des  images  verbales. 
Quant  au  déficit  intellectuel,  il  est  spécialisé  chez  l'aphasique, 
comme  il  est  spécialisé  chez  le  paralytique  général,  l'idiot  congé- 
nital ou  le  méningitique.  Il  n'existe  pas  au  monde  un  déficit  in- 
tellectuel univoque,  et  de  ce  que  ce  déficit  n'est  pas  de  même 
qualité  chez  un  maniaque  ou  un  aphasique,  il  nous  parait  diffi- 
cile de  conclure  à  l'absence  de  troubles  intellectuels  chez  ce 
dernier. 


CHAPITRE  VII 
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On  a  voulu  faire  jouer  aux  images  verbales,  motrices,  graphi- 
ques, auditives  et  visuelles,  à  leurs  centres  et  à  leurs  faisceaux 
d'association,  le  rôle  primordial  dans  les  phénomènes  de  l'apha- 
sie. Nous  avons  vu  que  dans  l'explication  de  tous  les  accidents 
morbides  étudiés  l'on  pouvait  fort  bien  se  passer  de  ces  images. 
Nous  voudrions  montrer  quelques-unes  des  difficultés  auxquelles 
se  heurtent,  selon  leur  conception  actuelle,  les  partisans  de  ces 
entités. 

Sans  parler  de  la  difficulté  de  leur  emmagasinement,  comment 
admettre, ainsi  qu'on  le  fait  couramment,  un  centre  de  formation 
des  images  et  un  centre  d'interprétation  de  celles-ci  ?  Comment 
voir  avec  Thomas  (1897),  dans  la  façon  dont  se  rééduquent  les 
aphasiques,  un  défaut  de  provocation  des  mouvements  d'articu- 
lation par  l'image  auditive  verbale?  Nous  ne  pouvons,  contraire- 
ment à  Dejerine  et  Mirallié  (1895),  comprendre  comment  une 
altération  du  mot  peut  dépendre  uniquement  de  la  destruction 
des  images  motrices  d'articulation  dans  le  langage  intérieur,  et 
comment  l'alexie  peut  dériver  de  cette  destruction. 

Thomas  et  Roux  (1895)  se  sont  attachés  à  déterminer  l'état  de 
l'évocation  spontanée  des  images  auditives  verbales  chez  les 
aphasiques  moteurs.  Ils  montrent  au  sujet  un  objet  usuel  dont  le 
nom  renferme  plusieurs  syllabes,  prononcent  aussitôt  plusieurs 
syllabes  parmi  lesquelles  se  trouve,  soit  la  première  syllabe  du 
nom  de  l'objet,  soit  la  dernière,  soit  la  syllabe  intermédiaire. 
Lorsque  la  syllabe  faisant  partie  du  nom  de  l'objet  est  prononcée, 
le  malade  doit  faire  un  signe  affirmatif  indiquant  qu'il  la  reconnaît 

Chez  les  sept  malades  observés  par  Thomas  et  Roux,  la  pre- 
mière syllabe  a  été  assez  souvent  reconnue  :  mais  pour  la  dernière 
syllabe  et  la  syllabe  intermédiaire  il  n'eu  était  jamais  ainsi.  Selon 
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les  auteurs  ce  fait  prouverait  que  les  malades  n'évoquent  pas 
l'image  auditive  du  nom  de  l'objet,  sinon  ils  reconnaîtraient  la 
syllabe  intermédiaire  et  la  dernière  syllabe.  Ils  admettent  en  tout 
cas  que  la  première  syllabe  peut  à  elle  seule  évoquer  l'image  au- 
ditive. 

Nous  avons  à  l'heure  actuelle  examiné  plus  de  25  aphasiques 
de  Broca.  Chez  tous,  nous  avons  éprouvé  le  test  de  Thomas  et 
Roux  ;  nous  n'avous  jamais  obtenu  le  moindre  résultat,  qu'il  se 
soit  agi  de  la  première  ou  de  quelque  autre  syllabe.  Cela  se 
conçoit  facilement  ;  il  faut  en  effet  une  intelligence  remarquable- 
ment éveillée  pour  satisfaire  correctement  à  cette  épreuve  et  nous 
doutons  que  sur  20  personnes  normales  prises  au  hasard,  la  moi- 
tié soit  capable  de  la  réussir.  Il  est  encore  plus  difficile  de  distin- 
guer la  dernière  syllabe  que  la  première,  et  l'intermédiaire  que  la 
dernière.  Le  début  du  mot  ne  nous  est-il  pas  plus  familier  parce 
qu'il  est  un  radical  invariable,  revenant  dans  une  série  de  mots 
analogues,  libéré  des  modifications  imprimées  par  les  déclinai- 
sons ;  c'est  lui  qui  représente  le  mot  abrégé,  et  la  première 
syllabe  a  l'occasion  fréquente  de  figurer  pour  le  mot  entier.  Je 
ne  vois  en  tout  cela  que  déficit  intellectuel,  et  cette  épreuve  est 
vraiment  si  difficile  que  je  ne  conclurais  même  pas  à  l'affaiblisse- 
ment cérébral  de  quiconque  ne  saurait  la  réussir. 

Quant  aux  «  images  d'articulation  »,  elles  paraissent  aussi  peu 
nécessaires  que  les  images  auditives,  et  nous  sommes  d'accord 
avec  Leroy  sur  ce  point.  Il  est  évident  qu'un  trouble  de  l'épella- 
tionn'a  rien  à  voir  avec  l'impossibilité  où  se  trouve  l'aphasique 
de  lire  les  mots  écrits  verticalement  ;  il  s'agit  simplement  ici  do 
la  non-réussite  d'un  problème  difficile,  purement  parce  que  sa 
difficulté  se  trouve  supérieure  à  ce  dont  est  capable  l'intelligence 
dirimée  d'un  aphasique. 

En  fait,  il  n'y  a  pas  déficit  sensoriel  d'images  :  le  malade  atteint 
de  cécité  verbale,  retourne  en  effet  la  page  qu'on  lui  présente  à 
l'envers.  Le  sourd  entend  les  mots.  Seulement,  ni  les  sons,  ni  les 
graphismes  ne  sont  compris  :  c'est  l'interprétation  de  l'image  qui 
fait  défaut  et  non  l'image  elle-même,  pourrait-on  dire  à  ceux  qui 
parlent  de  la  destruction  de  celle  ci. 

D'ailleurs,  les  partisans  les  plus  convaincus  des  images  ne  les 
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admettent  pas  toutes  ;  et  nous  trouvons  bien  dangereuse  pour 
une  théorie,  cette  exception  que  ses  défenseurs  établissent  d'eux- 
mêmes. 

«  L'agraphie,  dit  Mirallié,  ne  tient  pas  à  une  perte  d'images 
graphiques  ;  elle  résulte  d'un  trouble  plus  élevé,  d'un  acte  intel- 
lectuel »  Nous  voudrions  savoir  pourquoi  cette  défaveur  à  l'égard 
des  images  graphiques,  et  cette  préférence  pour  les  images  mo- 
trices d'articulation  ?  Les  images  graphiques  doivent  exister  au 
même  titre  que  ces  dernières. 

Si  Ton  admet  les  unes,  pourquoi  refuser  aux  autres  le  droit  à 
la  vie  ?  En  quoi  l'image  graphique  a-t-elle  démérité  ?  Serait- elle 
plus  récente  ?  Mettrait-elle  en  activité  des  centres  moins  différen- 
ciés ?  Que  l'on  écrive  ou  que  l'on  parle,  on  utilise  de  toute  façon 
de  multiples  trajets  nerveux,  de  laborieuses  combinaisons  mus- 
culaires. Le  mécanisme  intime  en  est  probablement  analogue  :  et 
serait-il  différent  que,  de  toute  façon,  nous  serions  condamnés  à 
l'ignorer. 

Tous  ceux  qui  ont  étudié  l'aphasie  de  Broca,  les  aphasies  eu 
général,  se  sont  donc  longuement  occupés  des  images.  Ils  les  ont 
groupées  en  centres  distincts,  et  par  les  réactions  morbides  de 
ces  centres  les  uns  sur  les  autres  ont  dû  s'expliquer  les  différentes 
altérations  du  langage  intérieur.  Images  motrices,  images  senso- 
rielles ont  été  soigneusement  considérées  comme  des  entités 
autonomes,  distinctes  des  phénomènes  intellectuels,  bien  que  les 
tenant  sous  la  dépendance  de  leur  intégrité.  Que  sont  donc  réelle- 
ment ces  images  ?  est- on  autorisé  à  reconnaître  leur  existence  ? 
l'hypothèse  qui  leur  donne  droit  de  vie  cérébrale  est-elle  utile  ou 
seulement  logique  et  compréhensible  ?  Y  a-t-il  parmi  les  phéno- 
mènes de  la  pensée  des  catégories  à  établir,  et  les  images  sont- 
elles  des  clichés  que  nous  gardons  indéfiniment,  mais  dont  les 
collections  se  détruisent  au  gré  des  ramollissements  ou  des  hé- 
morragies cérébrales  ?  Nous  nous  efforcerons  de  répondre  à  ces 
questions  diverses. 

«  La  science,  pour  formuler  les  lois,  nous  dit  Renan  (1),  est 

(1)  De  l'origine  du  langage,  Paris,  1848,  p.  59  de  la  préface  à  la  2«éd. 
(1859). 
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obligée  d'abstraire,  de  créer  des  circonstances  simples,  telles  que 
la  nature  n'en  présente  jamais.  »  Cela  est  vrai  ;  et  les  images, 
telles  qu'on  est  accoutumé  de  les  envisager  entre  neurologistes, 
sont  à  proprement  parler  dépures  abstractions.  Mais  ces  abstrac- 
tions ne  peuvent  être  légitimes  que  si  elles  continuent  après  leur 
conception  à  se  conformer  aux  faits^et  ne  tendent  pas  à  déformer 
ceux-ci.  En  a-t-il  été  ainsi  pour  les  images?  En  aucune  façon, 
et  nous  tenons  le  paragraphe  suivant  pour  dénué  de  signification. 
«  L'intégrité  du  langage  intérieur  dans  les  aphasies  pures  ,  dit  en 
effet  Dejerine,  est  des  plus  simples  à  constater.  Ces  malades, 
pensent  avec  leurs  images  du  langage  comme  à  l'état  normal, 
tandis  que  l'aphasique  moteur  ou  sensoriel  par  lésion  de  la  zone 
du  langage, pense  avec  des  idées, et  non  avec  des  images  de  mots.  » 
Penser  avec  des  idées  et  non  avec  des  images  de  mots  ?  le  sens  et 
la  possibilité  d'une  telle  distinction  nous  échappent  absolument. 

Ainsi  la  grande  erreur  dans  la  question  des  images  a  été  de 
croire  à  celles-ci  comme  à  des  réalités.  On  a  perdu  de  vue  leur 
existence  toute  hypothétique, toute  conventionnelle  ;  et  peu  à  peu 
l'on  a  fini  par  les  détacher  du  mot  et  de  l'idée.  On  a  fini  par  ad- 
mettre dans  le  cerveau  des  images  sans  mots,  sans  idées,  sans  au- 
cun attribut, des  images  pures  !  L'on  a  opposé  les  images  des  mots 
aux  mots  proprement  dits  ;  les  idées  ont,  été  dégagées  des  mots 
et  des  images,  et  l'on  a  fini  par  découvrir  au  langage  intérieur 
trois  manières  d'être,  par  mots,  par  images  des  mots,  par  idées 
pures.  11  en  est  des  images  comme  de  la  substance  pensante;  ce 
sont  des  «  réalités  métaphysiques  »  ne  correspondant  à  aucune 
expérience,  mais  d'une  importance  capitale  au  point  de  vue  lo- 
go machique  (Uuprat). 

Le  mot  est  à  la  fois  un  phénomène  vocal  et  un  phénomène 
intellectuel,  on  l'oublie  trop.  Le  mot,  répéterons-nous  avec  Dar- 
oiesteter,  est  un  son  ou  un  groupe  de  sons  articulés  auquel  ceux 
qui  parlent  attachent  une  valeur  intellectuelle.  Le  mot  en  tant 
que  phénomène  vocal  est  altéré  dans  l'anarthrie  ;  il  l'est  dans 
l'aphasie  en  tant  que  phénomène  intellectuel.  Dans  ce  cas,  le 
langage  intérieur  est  immédiatement  troublé,  car  la  pensée  et  les 
signes  qui  la  traduisent  ne  peuvent  être  qu'arbitrairement  sépa- 
res. Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  langage  et  de  l'aphasie  ne 
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semblent  avoir  établi  aucune  distinction  entre  le  mot  et  le  signe 
en  général  ;  nous  pourrions  le  prouver  par  de  nombreuses  cita- 
tions. Or, voici  ce  qu'ils  observent. On  présente  à  un  aphasique  un 
encrier,  on  lui  demande  le  nom  de  cet  objet.  Le  substantif  pro- 
pre lui  faisant  défaut,  il  répond  «  çà  renferme  la  chose  noire 
pour  écrire  !  »  Donc,  concluent  nos  théoriciens,  voici  un  in- 
dividu auquel  le  mot  faisait  défaut;  il  a  pu  cependant  rendre 
sa  pensée,  la  traduire  dans  une  périphrase  ;  cela  montre  claire- 
ment que  l'idée  se  passe  du  mot,  persiste  au-dessus  de  lui.  Nous 
avons  l'idée  de  l'objet  lors  même  que  le  mot  qui  le  désigne  est 
détruit.  C'est  que  les  noms  «  signalent  les  choses  plutôt  qu'ils 
ne  les  définissent  ».  v 

Mais  il  y  a  là  un  abus  de  termes  évident.  Le  mot  est  un  son 
auquel  nous  attachons  une  valeur  intellectuelle,  avons-nous  dit 
plus  haut.  Mais  cette  représentation  intellectuelle  ne  s'attache 
pas  au  mot  seulement,  elle  a  d'autres  signes  en  notre  esprit:  ce 
sont  les  souvenirs  visuels, les  impressions  auditives, tactiles, kines- 
thésiques.  Toutes  les  sensations  en  un  mot,  qui  peuvent  être 
éveillées  en  nous  par  un  objet,  sont  les  signes  représentatifs  de 
cet  objet.  Le  mot  n'est  qu'un  symbole,  une  formule  concise  ;  il 
peut  disparaître,  nous  continuerons  à  penser  par  signes  cependant. 

«  L'idée  peut  exister  sans  mots  ».  a-t  on  dit  ;  «  elle  resterait 
à  l'état  subjectif  »,  selon  la  formule  de  Darmesteter.  Oui,  l'idée 
peut  exister  sans  mots  ;  mais  elle  ne  peut  exister  sans  aucun 
signes.  Une  idée  subjective  (?),  une  idée  que  rien  ne  traduit,  une 
idée-tendance,  n'existe  pas. 

Quand  nous  parlons  rapidement,  la  notion  des  mots  employés 
nous  échappe  presque  complètement,  et  nous  suivons  notre 
pensée  comme  si  elle  était  une  pure  abstraction.  Ses  intermé- 
diaires, ou  plutôt  ses  éléments  directs,  le  mot  articulé,  le  schème 
visuel,  le  souvenir  auditif  nous  échappent.  Dès  que  la  pensée 
devient  plus  difficile,  dès  que  nous  sommes  astreints  à  une  ré- 
flexion profonde,  nous  avons  immédiatement  la  sensation  intime 
que  les  formules  de  langage  sont  réellement  des  formules  de 
pensée.  Tant  que  le  mot  propre  nous  échappe,  l'idée  elle-même 
manque  de  clarté.  Chercher  un  mot,  c'est  en  même  temps  cher- 
cher une  idée. 
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On  ne  peut,  à  moins  d'être  métaphysicien,  abstraire  la  pensée 
du  langage.  Le  langage  doit  être  au  contraire  considéré  comme 
ayant  émancipé  la  pensée.  «  Il  est  présumable,  nous  dit  un  des 
maîtres  de  la  philosophie  contemporaine,  que  sans  le  langage, 
l'intelligence  aurait  été  rivée  aux  objets  matériels  qu'elle  avait 
intérêt  à  considérer  ..Le  langage  a  beaucoup  contribué  à  la  libé- 
rer. Le  mot,  fait  pour  aller  d'une  chose  à  une  autre,  est  en  effet 
essentiellement  déplaçable  et  libre.  Il  pourra  donc  s'étendre,  non 
seulement  d'une  chose  perçue  à  une  autre  chose  perçue,  mais 
encore  de  la  chose  perçue  au  souvenir  de  cette  chose,  du  sou- 
venir précis  à  une  image  plus  fuyante,  d'une  image  fuyante 
mais  pourtant  représentée  encore  à  la  représentation  de  l'acte  par 
lequel  on  se  la  représente, c'est-à-dire  à  l'idée  (1).» 

Le  mot  en  lui-même  est  un  tout  ;  on  se  rappelle  l'ensemble  du 
mot.  Il  figure  en  notre  mémoire  comme  un  bloc  solide  et  non 
décomposable  en  ses  éléments.  Nous  nous  rappelons  l'ensemble 
du  vocable,  non  les  syllabes  ou  les  lettres  qui  le  composent.  Les 
artifices  de  l'éducation  s'effacent  de  notre  souvenir;  adultes, 
c'est  le  mot  entier  qui  parle  à  notre  esprit,  et  non  ses  parties 
décomposées.  Bien  plus,  il  est  probable  que  souvent  nous  con- 
servons en  notre  cerveau  non  des  mots  isolés,  mais  des  fragments 
de  langage  (Jendrassik,  1907). 

En  résumé,  les  pensées,  les  mots  et  ces  abstractions,  les  images, 
forment  un  tout  indissoluble  dans  lequel  aucun  élément  n'est 
distinct.  Chez  l'homme,  la  pensée  se  conduit  uniquement  par  les 
mots.  Jamais  ceux-ci  ne  peuvent  en  revanche  être  évoqués  par  la 
pensée  pure,  contrairement  à  ce  qu'avance  Bernheim  (de  Nancy). 

Que  penser  des  centres  des  images?  Il  convient  d'abord  de 
s  entendre  sur  ce  terme  lui-même.  Nous  pouvons  évidemment 
rapporter  toutes  les  images  à  un  centre,  qui  est  notre  corps  (Cf. 

(1)  II.  Bergson,  L'évolution  créatrice.  Paris,  1907.  Alcan  édit.,  pp.  172-173. 
—  Le  même  auteur,  il  est  vrai,  a  reproché  au  langage  de  trahir  la  pensée, 
parce  qu'il  la  solidifie,  la  dé/orme,  le  rend  rigide,  lui  donne  un  contour  arrê- 
té, alors  qu'elle  est  fluide  par  nature.  Mais  sans  le  langage,  sans  le  langage 
oral,  plus  maniable  évidemment  que  le  fugitif  éclair  de  souvenirs  vi- 
suels, comment  connaître  la  pensée  fuyante,  comment  fixer  celte  insaisis- 
sable ? 
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Bergson,  Matière  et  mémoire),  mais  nous  ne  devons  séparer  ces 
images  ni  de  notre  cerveau,  ni  de  notre  corps.  Répartir  les  images 
en  une  infinité  de  centres  (Jendrassik  n'admet-il  point  des  foyers 
distincts  pour  les  verbes,  les  syllabes,  les  lettres,  les  substantifs  !) 
est  un  artifice  de  dissociation.  Nous  percevons,  voilà  le  fait  bru- 
tal, nous  fait  remarquer  Duprat  (1)  ;  et  pour  tout  homme  non 
prévenu,  le  connaître  se  confond  avec  l'être.  En  psychologie, 
«  l'attribution  à  un  moi,  distingué  de  ses  états,  de  Tune  de  ses 
propres  modifications  est  un  effet  de  la  réflexion,  qui  sépare, 
surtout  grâce  au  langage,  ce  qui  ne  fait  qu'un  dans  la  réalité  ». 

L'isolement  arbitraire  des  images  soulève  de  grosses  difficultés 
pratiques.  L'image  des  neurologïstes  est  une  sorte  de  cliché 
immuable,  une  chose  enregistrée,  fixée  une  fois  pour  toutes,  que 
des  centres  cemplaisants  conservent  dans  le  cerveau.  Leroy  (1005) 
nous  montre  avec  humour  les  obstacles  auxquels  on  se  heurte. 
«  Que  peut  donc  signifier,  dit-il,  cette  expression  destruction 
a" une  image  1  Les  images  ne  sont  pas  des  êtres  permanents  dont 
la  disparition  puisse  être  considérée  comme  une  destruction  ;  ce 
sont  des  phénomènes  intermittents.  Au  moment  où  elles  sont 
évoquées  elles  existent  ;  lorsqu'elles  ne  sont  pas  évoquées,  elles 
n'existent  pas.  Elles  ne  sont  pas  réfugiées  dans  une  mystérieuse 
galerie  souterraine  où  l'on  puisse  les  saisir  toutes  et  les  anéantir 
en  bloc  !.. .  » 

En  réalité,  les  images  ne  sont  pas  immuables.  Si  elles  ne  sont 
pas  fréquemment  évoquées  par  association  d'idées,  par  l'atten- 
tion volontaire  ou  par  des  perceptions  nouvelles,  elles  disparais- 
sent. D'un  autre  côté,  établir  un  centre  intellectuel  distinct  de 
centres  d'images  nous  semble  impossible.  Un  centre  d'images 
est  forcément  un  centre  intellectuel  ;  car  une  image  non  associée, 
non  comparée  se  confond  avec  une  sensation  brute,  un  simple 
enregistrement  sans  conscience.  Dès  que  l'image  est  perçue,  re- 
connue, étudiée,  elle  devient  phénomène  intellectuel  ;  elle  cesse 
par  là  même  d'être  l'image  cliché  dont  on  nous  a  tant  parlé, 
l'entité  commode,  toujours  prompte  à  répondre  à  rappel  des 

(1)  G.-L.  DtipiUT,  La  spatialitf';  des  faits  psychiques,  lievue  philosophique, 
mai  1907,  n"  5,  pp.  492-801. 
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théories  en  détresse,  toujours  prête  à  rétablir  l'équilibre  des 
schémas  en  péril. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les  philosophes  n'aient 
jamais  envisagé  qu'une  image  figée,  abstraite,  morte.  Spinoza 
s'élevait  déjà  contre  la  conception  de  l'image  entendue  comme  une 
copie,  une  peinture  sur  un  tableau  (1).  Bien  d'autres  après  lui  ont 
senti  ce  qu'il  y  avait  de  complexe  dans  ce  que  la  langue  courante 
appelait  image,  et  se  sont  efforcés  de  mettre  en  lumière  les  facteurs 
dont  ils  comprenaient  l'existence. 

L'image  est  pour  Duprat  un  état  du  moi.  Cela  pourrait  être 
exact,  à  condition  de  se  rappeler  avec  Bergson  que  «  l'état  lui-mê- 
me est  déjà  du  changement».  L'image  est  en  somme  à  considé- 
rer comme  la  réaction  déterminée  en  nous  par  toute  excitation. 
Philippe  (1903)  lui  distingue  trois  fonctions,  reproductrice,  créa  - 
trice,  représentative.  Loin  d'être  une  simple  photographie,  l'i- 
mage est  une  «  reviviscence  des  éléments  sensoriels  et  moteurs 
qui  ont  constitué  la  perception  »(2).  Elle  assure  le  jeu  normal  de 
notre  pensée,  «  résultat  conscient  de  la  confrontation  et  de  la  com- 
paraison des  impressions  et  des  sensations  »  (3). 

Pour  Hamelin  (4),  il  faut  concevoir  la  pensée  comme  une  acti- 
vité créatrice  qui  produit  à  la  fois  l'objet,  le  sujet  et  leur  syn- 
thèse. La  représentation  ne  reflète  pas  un  objet  et  un  sujet  qui 
existeraient  sans  elle,  elle  est  l'objet  et  le  sujet,  elle  est  la  réalité 
même,  l/auteur  raille  les  réalistes  (5),  pour  lesquels  «  une  re- 

(1)  Noire  cher  maître,  M.  le  professeur  Dugas,  a  bien  voulu  nous  signaler 
cet  intéressant  côté  de  la  doctrine  de  Spinoza. 

(2)  Ribot,  Psychologie  de  C attention,  p.  78. 

(3)  Ch.  Létourneau,  Phijsioloijie  des  passions,  Reinwald,  2°  éd.,  1878.  p.  40 
(i)  Hamelin,  Essai  sur  les  éléments  principaux  de  la  représentation,  1907, 

Alcan  édit.,  chap.  V. 

(5)  Les  études  de  Taine  sur  les  images  traduisent  tout  à  fait  les  concep- 
tions anciennes.  Pour  l'illustre  philosophe,  l'image  est  un  événement 
analogue  à  la  sensation  proprement  dite  ;  elle  est  durable,  et  survit  à  l'é- 
branlement du  nerf.  Capable  de  renaître  spontanément,  elle  se  localise  dans 
les  lobes  cérébraux  {De  l  intelligence,  II,  p.  15).  C  est  une  sensation  revivis- 
cente  11,  ibid.),  spontanément  renaissante,  ordinairement  moins  énergique 
et  moins  précise  que  la  sensation  proprement  dite  (I,  p.  7.*'>).  Bien  qu'écri- 
vant en  1867,  Taine  ignore  les  travaux  de  Broca.  Il  signale  cependant  la 
destruction  d'images  par  le  ramollissement  cérébral. 

Moutier  i,; 
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présentation  est  une  image,  car  il  y  a  des  images  dans  les  mi- 
roirs, et,  circonstance  qui  a  certainement  joué  un  rôle  capital,  il 
y  en  a  même  au  fond  des  yeux,  et,  plus  manifestement,  à  la  sur- 
face des  yeux...  Une  représentation  (pour  les  réalistes)  est  un 
double  de  la  chose...  et  la  perception  est  (pour  eux)  l'introduction 
en  nous  d'une  image.  »  Hamelin  reproche  ici  à  l'ancienne  con- 
ception des  images  ce  que  nous  lui  reprochions  nous-même,  sa 
simplicité  schématique,  l'impossibilité  de  la  faire  accorder  avec 
l'activité  mentale.  Mais  nous  ne  saurions  suivre  les  métaphysi- 
ciens dans  leur  étude  des  images  en  soi  ! 

Pour  Bergson,  il  n'y  a  pas  d'images  figées  Toute  représenta- 
tion est  une  action,  «  les  images  ne  sont  jamais  en  effet  que  des 
choses,  et  la  pensée  est  un  mouvement  »  ;  mais  s'appuyant  sur  les 
données  fournies  parles  aphasiques  (J  ),  l'auteur  distingue  un  sou- 
venir-habitude un  souvenir  image.  Ce  dernier  est  à  peine  dis- 
tinct de  la  perception.  En  aucun  cas,  le  cerveau  n'emmagasine 
d'images.  «  Il  n'y  a  pas,  dit-il,  il  ne  peut  y  avoir  dans  le  cerveau 
une  région  où  les  souvenirs  se  figent  et  s'accumulent.  La  pré- 
tendue destruction  des  souvenirs  par  les  lésions  cérébrales 
n'est  qu'une  interruption  du  progrès  continu  par  lequel  le  sou- 
venir s'actualise.  Et  par  conséquent  si  l'on  veut  à  toute  force 
localiser  les  souvenirs  auditifs  des  mots,  par  exemple,  en  un 
point  déterminé  du  cerveau,  on  sera  amené  par  des  raisons 
d'égale  valeur  à  distinguer  ce  centre  imaginatif  du  centre  per- 
ceptif ou  à  confondre  les  deux  centres  ensemble.  Or,  c'est  pré- 
cisément ce  que  l'expérience  vérifie.  »  Bergson  se  demande 
encore  si  le  rôle  du  cerveau  ne  serait  pas  d'assurer  le  contact 
entre  les  souvenirs  et  les  situations  présentes,  bien  plutôt  que 
d'emprisonner  les  souvenirs   eux-mêmes  dans   les  cellules. 

Mais,  nous  le  voyons  de  nouveau,  dès  que  l'on  cesse  de  tenir 

(1)  Matière  et  mémoire,  p.  84.  «  Des  aphasiques,  incapables  de  prononcer 
spontanément  un  mot,  se  remémorent  sans  erreur  les  paroles  d'une  mélodie 
quand  ils  la  chantent  ;  ou  bien  encore  ils  réciteront  couramment  une  prière, 
le  série  des  nombres,  celle  des  jours  de  la  semaine  et  des  mois  de  l'année  ». 
Ce  sont  là  des  exemples  de  souvenir-habitude.  D'ailleurs,  pour  Bergson, 
«  l'aphasie  tient  à  la  diminution  progressive  de  la  faculté  d'actualiser  les 
souvenirs  des  mots  »  . 
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l'image  pour  une  représentation  immuable,  emmagasinée  dans 
quelque  garage  mystérieux,  sa  nature  est  défigurée,  elle  perd 
toute  individualité  ;  elle  se  fond  dans  la  complexité  des  phéno- 
mènes de  la  pensée. 

Chercher  à  donner  de  l'image  une  définition  conforme  à  ce  que 
nous  croyons  être  le  mécanisme  cérébral,  vouloir  concilier  le 
résultat  de  l'examen  des  aphasiques  et  les  données  de  l'introspec- 
tion, c'est  fournir  une  autre  preuve  de  la  non  existence  des 
images. 

En  effet,  il  n'y  a  pas  un  phénomène  psychique,  un  seul,  qui 
laisse  derrière  lui  une  trace  immuable,  une  impression  définitive 
sur  le  cerveau.  Une  image  mentale  va  donc  être  quelque  chose 
d'essentiellement  modifiable,  embrassant  à  la  fois  toutes  les  pé- 
riodes de  l'activité  de  notre  moi.  Or,  pour  les  neurologistes 
l'image  motrice  d'articulation  d'un  mot.  par  exemple,  est  la 
représentation  de  l'ensemble  des  mouvements  nécessaires  à  pro- 
noncer ce  mot.  Mais  alors,  l'image  va  donc  être  une  succession 
de  mouvements  que  nous  nous  représentons,  que  nous  nous  sen- 
tons prêts  à  réaliser,  que  nous  réalisons.  Elle  va  être  la  connais 
sance  du  mouvement  à  faire  pour  émettre  ce  mot,  l'ébauche  de 
ce  mouvement,  ce  mouvement  lui-même.  En  réalité,  il  n'existe 
en  nous  aucun  pressentiment  des  mouvements  nécessaires  à  l'ar- 
ticulation d'un  mot.  Interrogeons-nous.  Avons-nous  conscience 
delà  position  qu'il  nous  faut  absolument  donner  à  notre  glotte, 
à  notre  langue,  à  nos  joues,  à  nos  lèvres,  pour  prononcer  ce 
mot?  Savons-nous  vouloir  cette  position  ?  Nous  rendons-nous  le 
compte  le  plus  vague,  le  plus  lointain  de  ce  qu'est  le  mécanisme 
de  cette  élaboration  verbale  et  vocale?  Non.  Il  n'est  eu  nous 
qu'obscurités  sur  tout  cela,  et  dire  que  l'on  est  aphasique  parce 
que  l'on  a  perdu  des  images  motrices,  c'est  mettre  en  jeu  des 
puissances  dont  rien  ne  nous  montre  la  réalité. 

Et  si,  refusant  à  l'image  le  rôle  du  cliché  ou  du  schéma  céré- 
bral, si  rejetant  l'hypothèse  illusoire  de  l  image-pressentiment 
de  l'acte,  de  l'image  idée-force,  idée  suscitant  l'acte,  nous  vou- 
lions sauver  malgré  tout  l'hypothèse  étudiée,  il  nous  faudrait 
recourir  à  quelque  définition  de  ce  genre.  Nous  entendrions  par 
imago  un  phénomène  cérébral  nous  permettant  d'utiliser  nos 
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perceptions  de  façon  à  rendre  possible  leur  évocation  (attention 
volontaire),  leur  reconnaissance  (mémoire),  leur  comparaison 
(association  d'idées).  En  transposant  ces  données,  nous  pour- 
rions écrire  :  le  mécanisme  biologique  des  images  est  étroitement 
lié  à  l'exercice  de  la  mémoire  et  de  l  association  des  idées,  étroi- 
tement subordonné  à  la  puissance  d'attention  d'un  individu 
donné. 

Sauver  les  images  de  cette  façon,  c'est  amener  leur  perte  irré- 
médiable. Montrer  que  Ton  ne  peut  admettre  leur  existence  qu'en 
les  confondant  avec  les  mécanismes  divers  de  la  pensée,  revient 
à  prouver  qu'elles  n'existent  pas  en  soi.  L'image  forme  avec  la 
pensée  un  tout  indissoluble,  dans  lequel  il  ne  peut  être  distingué 
de  centres  pour  la  perception  et  pour  l'idéation  supérieure.  On 
ne  peut  définir  l'image  ;  elle  échappe  à  toute  analyse,  à  toute 
réalité  ;  elle  n'existe  pas.  Nous  rejetons  formellement  F  existence 
des  images. 

Il  y  a  des  phénomènes  de  l'esprit  :  ce  que  nous  en  savons  sur- 
tout, c'est  qu'ils  sont  conscients.  Par  quel  mécanisme  intime 
s'assurent  le  souvenir,  la  reconnaissance,  l'association  ?  Nous 
l'ignorons, etc'est  justement  parce  que  nous  avons  le  sentiment  de 
cette  igorance,  que  sur  les  images  détruites  nous  nous  refusons 
à  dresser  quelque  nouvelle  idole.  Nous  avons  voulu  montrer  que 
l'esprit  peut,  quand  il  le  veut,  résister  au  besoin  de  schématise!'. 
Le  schéma  recule  les  difficultés  sans  les  résoudre.  Il  vaut  mieux 
proclamer  son  ignorance  qu'admettre  des  théories,  et  si  l'on  nous 
demande  pourquoi  telle  lésion  du  cerveau  délermine  l'aphasie 
nous  avouerons  n'en  rien  savoir,  semblables  du  reste  en  cela  à  la 
généralité  de  nos  contemporains.  Nous  ne  parlerons  plus  désor- 
mais d'images.  L'image  est  un  mot  ;  on  ne  peut  la  définir,  on  ne 
peut  seulement  trouver  à  quoi  elle  correspond  ;  elle  est  une  sim- 
ple façade  derrière  laquelle  il  ne  se  passe  rien. 
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D'après  les  travaux,  de  Broca  et  de  Trousseau,  nous  confor- 
mant ainsi  aux  données  classiques,  nous  entendrons  par  aphasie 
de  Broca  une  altération  non  paralytique  du  langage,  caractérisée 
par  des  troubles  de  l'articulation  des  mots,  de  la  compréhension 
de  la  parole,  de  la  lecture  et  de  l'écriture,  par  un  degré  varia- 
ble mais  constant  de  déficit  intellectuel. 

L'aphasie  de  Broca  n'est  pas  une  maladie  àcadre  clinique  rigide, 
une  entité  à  localisation  étroitement  enserrée  en  un  centre  unique  ; 
elle  représente  au  contraire  un  syndrome  qu  il  convient  de  disso- 
cier au  double  point  de  vue  symptomatique  et  anatomiquc. 

Localisation  cérébrale.  —  Depuis  Broca,  l'on  plaçait  le  centre 
de  l'aphasie  dite  motrice  au  niveau  du  pied  de  la  3e  frontale  gau- 
che chez  les  droitiers,  droite  chez  les  gauchers.  Cette  localisation 
ne  fut  pas  admise  par  tous  les  auteurs  cependant,  et  dès  le  début 
des  recherches  sur  l'aphémie  nouvellement  décrite,  de  nombreux 
faits  contradictoires  furent  présentés.  Avec  Pierre  Marie,  nous 
rejetterons  complètement  le  centre  de  Broca.  Lï  aphasie  de  Broca 
riesl  autre  que  l'aphasie  de  Wernicke  plus  quelque  chose,  plus 
V anarthrie.  Elle  est  un  trouble  de  la  représentation  et  de  la  com- 
préhension verbales  auquel  se  surajoute  un  défaut  de  l'articula- 
tion du  mot  ;  elle  relève  d'une  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  et 
d'une  lésion  de  la  zone  lenticulaire. 

La  3e  frontale  na  rien  à  voir  avec  l'aphasie.  D'une  revue 
aussi  complète  que  possible  de  la  littérature  médicale  sur  le  sujet 
en  litige,  il  résulte  que  108  cas  seulement  peuvent  être  utilises 
pour  parvenir  à  une  localisation  précise.  Sur  ces  108  cas,  84  sont 
d'emblée  formellement  contraires  à.  la  localisation  frontale.  Les 
19  autres  documents  sont  incomplets  ou  ne  répondent  pas  à  la 
formule  classique,  ainsi  que  nous  l'avons  exposé  pour  charnu 
d'eux.  Il  n'existe  pas  un  cas  de  lésion  isolée  du  pied  de  la  3°fron- 
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taie  avec  un  syndrome  vrai  d'aphasie  de  Broca.  Mais  il  existe  des 
faits,  irréprochables  au  double  point  de  vue  de  la  clinique  et  de 
l'anatomie  pathologique  où,  chez  des  droitiers,  la  destruction  du 
centre  de  Broca  ne  s'est  accompagnée  d'aucun  trouble  du  langage. 
La  résection  chirurgicale  du  centre  de  Broca  chez  des  droitiers 
ne  détermine  aucun  trouble  du  langage,  si  passager  soit-il. 
Tous  les  observateurs,  et  Broca  fut  le  premier  à  signaler  le  fait, 
ont  insisté  sur  l'absence  de  tout  rapport  entre  l'étendue  des  lé- 
sions de  la  3e  frontale  et  l'intensité  du  syndrome  aphasique. 

Le  défaut  de  l' articulation  du  mot,  l'anarthrie,  dépend  d'une 
lésion  de  la  zone  lenticulaire.  Cette  lésion  est  constante  à  l'autop- 
sie de  tous  les  aphasiques  de  Broca  ;  les  observations  recueillies 
dans  la  littérature  et  nos  propres  cas  en  font  suffisamment  foi. 
La  destruction  de  la  3e  frontale  est  une  trouvaille  d'autopsie  que 
rien  ne  permet  de  prévoir  dans  l'état  actuel  de  la  science. 

La  zone  lenticulaire  est  cette  tranche  de  cerveau  comprise  dans 
le  quadrilatère  de  Pierre  Marie.Le  quadrilatère  est  borné  en  avant 
et  en  arrière  par  des  plans  frontaux  passant  au  niveau  des  sil- 
lons marginaux  antérieur  et  postérieur  de  l'insula,  limité  en  de- 
hors par  la  pie-mère  revêtant  l'insula,  s'étendant  en  dedans  jus- 
qu'au ventricule  latéral.  La  lésion  dont  relève  l'anarthrie  semble 
intéresser  avec  plus  de  fréquence  les  deux  tiers  supérieurs  de  la 
région. 

Les  limites  que  nous  venons  de  fixer  excluent  la  3e  frontale 
du  centre  de  l'anarthrie.  Sa  lésion  est  donc  un  épiphénomène. 
Elle  est  fréquente  d'ailleurs,  et  naturellement  coexiste  toujours, 
s'il  y  eut  aphasie,  avec  la  lésion  de  la  zone  lenticulaire.  Le 
pied  de  la  circonvolution  de  Broca  semble  à  vrai  dire  présenter 
une  fragilité  spéciale.  Cette  particularité  nous  paraît  dépendre 
d'une  pauvreté  vasculaire  relative  de  la  3e  frontale,  du  calibre, 
étroit  de  ses  artérioles  et  de  la  circulation  forcément  difficile  du 
sang  dans  des  vaisseaux  embranchés  à  contre-courant  sur  les 
conduits  principaux. 

Douze  cerveaux  étudiés  par  la  méthode  des  coupes  microscopi- 
ques sériées,  nous  ont  permis  de  constater  l'importance  de  la  zone 
lenticulaire  dans  la  genèse  de  l'anarthrie,  l'indépendance  au  con- 
traire de  ce  symptôme  et  des  lésions  de  la  3e  Frontale.  Trois  lois 
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une  destruction  totale  et  localisée  du  centre  de  Broca  chez  des 
droitiers,  ne  détermina  aucun  trouble  du  langage.  Quatre  fois, 
une  fois  dans  un  cas  d'anarthrie  pure,  trois  fois  dans  des  cas 
d'aphasie  de  Broca  cliniquement  indiscutable,  l'étude  microsco- 
pique a  révélé  l'intégrité  du  pied  de  la  IV  frontale  que  pas  une 
fibre  dégénérée  ne  pénètre,  malgré  l'intensité  du  trouble  de  V arti- 
cule. 

Les  théories  de  la  gaucherie  cérébrale,  des  suppléances  et  de 
la  rééducation  renferment  une  part  considérable  d'hypothèses  ; 
un  certain  nombre  d'autopsies  oient  les  contredire.  On  ne  sau- 
rait donc  en  faire  état  pour  soutenir  dans  les  discussions  pen- 
dantes le  rôle  habituel  de  la  3°  frontale  gauche. 

La  division  en  aphasies  motrices  corticales,  sous-corticales, 
transcorticales  est  purement  schématique.  Il  a  été  publié  des 
destructions  corticales  du  pied  de  F3,  avec  syndrome  tantôt  cor- 
tical, tantôt  sous -cortical,  tantôt  transcortical.  Une  lésion  de  la 
zone  lenticulaire  se  rencontre  d'ailleurs  toutes  les  fois  que  l'ob- 
servation clinique  permet  de  reconnaître  un  syndrome  évidem- 
ment aphasique. 

L'aphasie  coexistant  avec  l'anarthrie  relève  des  lésions  de  la  ré- 
gion de  Wernicke.  La  zone  lenticulaire  et  la  zone  de  Wernicke 
(gyrus  supramarginalis  et  pli  courbe)  sont  séparées  par  l'isthme 
temporo-pariétal  :  toute  lésion  en  avant  de  l'isthme  détermine 
l'anarthrie,  tout  foyer  en  arrière  de  lui  entraîne  l'aphasie. 

Syndrome  clinique.  —  L'aphasie  de  Broca  est  l'aphasie  de 
Wernicke  plus  l'anarthrie . 

L'anarthrie  est  un  trouble  plus  ou  moins  prononcé  de  l'ar- 
ticulation verbale,  indépendant  de  toute  paralysie.  On  cons- 
tate chez  l'anarthrique  une  incoordination  très  prononcée  des 
mouvements  musculaires  nécessaires  au  langage  :  alors  que  le 
pseudo-bulbaire  ne  peut  plus  parler,  l'anarthrique  ne  sait  plus 
parler.  L'incoordination  motrice  se  révèle  non  seulement  dans  le 
langage  articulé,  mais  souvent  encore  dans  la  propulsion  delà 
langue  et  parfois,  nous  l'avons  montré,  dans  l'émission  du  cri. 
La  langue,  qui  ne  peut  être  tirée  à  volonté,  peut  cependant  être 
automatiquement  propulsée  au  dehors,  dans  l'acte  de  s'essuyer 
Les  lèvres  après  avoir  bu  par  exemple  ;  la  coordination  volon- 
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taire,  consciente,  est  alors  seule  en  cause.  — L'anarthrie  peut 
exister  isolément,  anarlhrie  simple,  ou  s'ajouter  aux  troubles 
aphasiques  de  Wernicke,  aphasie  de  Broca. 

Y! aphasie  (aphasie  de  Wernicke')  peut,  ainsi  que  l'anarthrie, 
exister  seule  ou  s'associer  à  l'anarthrie  pour  former  le  syndrome 
de  Broca.  Nous  la  définirons  un  trouble  du  langage  intérieur  avec 
altération  de  tous  ses  modes  d'extériorisation.  Les  troubles  de  la 
compréhension,  de  la  lecture,  de  l'écriture  sont  rigoureusement 
identiques  dans  l'aphasie  de  Broca  et  l'aphasie  de  Wernicke.  Il  y  a, 
selon  les  individus,  affaire  de  quantité,  jamais  de  qualité.  On  ne 
peut,  aussi  bien  au  lit  du  malade  que  dans  les  ouvrages  didac- 
tiques, découvrir  un  signe,  non  arbitrairement  choisi,  qui  per- 
mette de  classer  tel  trouble  de  la  lecture  dans  le  cadre  des 
aphasiques  de  Broca,  tel  défaut  de  l'écriture  dans  le  cadre  des 
aphasiques  de  Wernicke. 

77  existe  chez  tout  aphasique  un  déficit  intellectuel  général  et 
un  déficit  intellectuel  spécialisé  pour  le  langage.  Général,  le 
déficit  porte  sur  la  mémoire,  la  mimique  descriptive,  l'association 
des  idées,  les  connaissances  professionnelles...  Spécialisé  pour  le 
langage,  il  porte  sur  la  lecture,  l'écriture,  la  compréhension  de 
la  langue  orale  ou  écrite.  Les  altérations  du  calcul  participent 
tout  spécialement  à  la  fois  du  déficit  général  et  du  déficit  spécia- 
lisé. Les  altérations  de  ces  facultés  surviennent,  évoluent,  régres- 
sent conformément  aux  lois  ordinaires  des  désordres  intellectuels 
en  général.  L'aphasique  comprend  ou  réussit  ce  qui  est  simple, 
facile,  bref.  Ce  qu'il  perd  va  du  complexe  à  l'élémentaire,  du  plus 
récemment  acquis  au  plus  anciennement  connu,  selon  la  loi  clo 
régression  de  Ribot. 

Les  prétendus  symptômes  sensoriels  de  l'aphasique  n  existent 
pas  ;  la  cécité  verbale  et  la  surdité  verbale  sont  des  troubles 
intellectuels  de  la  compréhension  du  langage. 

Il  est  indispensable  de  renoncer  à  l'ancienne  théorie  des  ima- 
ges et  de  leurs  centres.  On  a  fait  de  ces  éléments  des  groupes 
de  clichés  immuables  dont  la  conception,  purement  théorique 
d'ailleurs,  n'éclaircit  en  rien  le  mécanisme  de  la  pensée.  Les 
images  n  existent  pas.  Ce  terme  doit  disparaître  de  notre  lan- 
gage. 
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L'aphasie  n'est  pas  une  dkmencë.  Elle  différera  toujours  de 
celle-ci  par  un  déficit  intellectuel  spécialisé  pour  le  langage. 

JNous  avons  voulu  mettre  en  lumière  la  doctrine  de  l'aphasie  de 
Broca,  telle  que  notre  maître  M.  Pierre  Marie  l'a  présentée  en 
1006.  Les  points  principaux  en  peuvent  être  résumés  ainsi: 
L'aphasie  de  Broca  est  l'aphasie  de  Wernicke  plus  Vanarthrie. 
—  L'aphasie  de  Wernicke  dépend  d'une  lésion  de  la  zone  de 
Wernicke  ;  Vanarthrie  relève  d'une  destruction  de  la  zone  lenti- 
culaire. La  3e  frontale  doit  être  rayée  des  centres  de  V aphasie.  — 
V intelligence  est  intacte  dans  Vanarthrie,  V aphasie  de  Wernicke 
se  caractérise  au  contraire  par  un  trouble  de  V intelligence  géné- 
rale et  par  un  déficit  intellectuel  spécialisé  du  langage.  —  77 
n  existe  pas  de  symptômes  sensoriels  dans  V  aphasie 

Cet  exposé  est  conforme  aux  faits  ;  il  est  d'un  contrôle  facile  ; 
il  simplifie  d'une  façon  tout  à  fait  remarquable  l'étude  des 
aphasies.  Les  formes  innombrables, décourageantes  vraiment  par 
leur  schématisme  outrancier  comme  par  la  pauvreté  de  leurs 
signes  différentiels, n'existent  plus.  La  difficulté  parfois  inouïe  que 
l'on  avait  à  distinguer  telles  formes  de  Broca  et  telles  formes  de 
Wernicke,  disparaît  d'elle-même.  L'aphasie  de  Wernicke  étant 
partie  de  l'aphasie  de  Broca,  il  n'y  a  plus  à  chercher  ce  par  quoi 
diffèrent  les  troubles  de  la  lecture  et  de  l'écriture  dans  ces  formes. 
Ils  sont  les  mêmes  en  effet,  ils  ont  la  même  allure,  ils  ont  la 
même  raison  anatomique.  Par  là  même,  il  n'y  a  plus  d'aphasies 
mixtes,  plus  d'aphasies  totales,  mais  seulement  des  aphasies  de 
Broca  faibles  ou  intenses. avec  prédominance  tantôt  de  l'anarthrie, 
tantôt  de  l'aphasie.  Le  chapitre  des  troubles  du  langage,  un  des 
plus  passionnants,  un  des  plus  désespérants  aussi  par  son  obscu- 
rité, recevra,  croyons-nous,  quelque  allégement  et  quelque  clarté 
par  le  fait  de  cette  doctrine  nouvelle. 
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CHAPITRE  PREMIER 

OBSERVATIONS  AVEC  AUTOPSIE  PUBLIÉES  DE  1861  A  1906 


1.  -  OBSERVATIONS  INUTILISABLES 

1.  Coknil(1864).  -  Cette  observation  était  donnée  comme  aphasie  sans  lésion 
de  la  circonvolution  de  Broca.  Il  s'agit  en  réalité  d'un  cas  d'aphasie  très 
complexe  sans  hémiplégie,  mais  avec  hémianesthésie.  A  l'autopsie,  ramol- 
lissement de  la  corliealilé  du  lobe  occipital. 

2.  Lancereaux  (1861).  —  Alcoolique  de  57  ans,  entré  le  S  août  à  l'Hôtel- 
Dieu  chez  Rostan.  Le  malade  est  atteint  de  rhumatisme  articulaire  subaigu 

1)  .Nous  nous  sommes  efforcé  d'être  aussi  exact  que  possible  dans  l'exposé 
suivant.  Nous  avons  soigneusement  vérifié  nous-mème  toutes  les  indications 
bibliographiques  et  résumé  ou  traduit  toutes  les  observations.  Nous  avons 
redressé  certaines  erreurs  :  il  en  est  d'ailleurs  de  fort  curieuses.  Ainsi, 
depuis  40  ans  en  Allemagne,  tous  les  auteurs  s'occupant  de  l'aphasie  repro- 
duisent à  l'envie  l'histoire  d'un  malade  observé  par  «  Moreau  de  Fousi  ». 
Cet  auteur  singulier  est  mentionné  pour  la  première  fois  à  la  page  35  des 
Jahresbericht  de  Virchow  pour  l'année  1866.  Nous  avons  reconnu  que  ce 
«  Moreau  de  Fousi  »  n'était  autre  que  «  Moreau  (de  Tours)  ». 

ha  classification  suivante  est  forcément  parfois  arbitraire  ;  certaines  ob- 
servations pouvant  être  indifféremment  placées  dans  telle  ou  telle  catégorie. 
Nous  signalons  tout  d'abord  quelques  autopsies,  considérées  comme  inutili- 
sables, mais  auxquelles  se  rattache  un  certain  intérêt  historique. 
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aveu  endocardite.  Le  15,  ictus  :  hémiplégie  droite  avec  anarthrie  totale.  Le 
22,  l'intelligence  paraît  nette,  mais  les  mots  usuels  ne  peuvent  être  pro- 
noncés, bien  que  certaines  paroles  soient  facilement  émises.  Coma  et  mort 
le  31. 

Autopsie.  —  Ramollissement  des  corps  striés  à  gauche  ainsi  que  de  la  partie 
postérieure  des  circonvolutions  sur  une  étendue  de  2  à  3  centimètres  en 
profondeur. 

3.  Luys  (1864).  —  Femme  de  43  ans,  soignée  à  Necker  pour  affection  car- 
diaque. Etourdissement  avec  perte  de  connaissance.  Consécutivement  la  ma- 
lade ne  peut  émettre  que  quelques  sons  gutturaux.  Pas  de  vraie  paralysie 
du  côté  droit,  seulement  de  la  faiblesse. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  partie  supérieure  de  Fa  en  avant 
de  Rolando. 

4.  Magnan  (1864).—  Homme  de  57  ans. Ictus  avec  hémiplégie  droite  6  ans 
auparavant.  Le  malade  put  continuer  son  métier,  mais  devait  s'aider  de 
gestes  pour  terminer  ses  phrases.  Dément  depuis  3  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ancien  foyer  hémorragique  du  lobe  occipital  en  dehors 
du  corps  strié. 

5.  Russell  (1864). —  Homme  de  65  ans. Hémiplégie  droite  2  ans  avant  l'exa- 
men. Pendant  17  semaines,  perte  du  langage  et  mimique  très  imparfaitement 
intelligible.  A  la  date  actuelle,  la  parole  est  hésitante,  et  les  derniers  mots 
sont  répétés.  La  lecture  est  facile  et  correcte,  mais  le  malade  ne  peut  écrire 
que  son  nom.  Avant  sa  mort,  il  devint  tout  à  fait  imbécile. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Kyste  gros  comme  une  noix  dans  le  lobe  antérieur. 
Il  s'étend  jusqu'à  la  surface.  Les  corps  striés  sont  indemnes. 

6.  Diuulafoy  (1867).  —  Homme  de  44  ans,  brightique.  Brusquement,  sans 
hémiplégie  droite,  paralysie  faciale  limitée  avec  aphasie,  le  malade  ne  peut 
dire  que  «  bien  »  et  «  non  »,  ne  peut  nommer  aucun  objet,  mais  prend 
correctement  ce  qu'on  lui  indique.  Ne  peut  écrire  que  les  premières  lettres 
de  son  nom.  L'aphasie  l'ut  transitoire  et  s'effaça  au  bout  d'un  mois  ;  le  ma- 
lade vécut  encore  près  de  3  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sur  les  coupes,  on  voit  2  foyers  de  la  grosseur  d'un 
pois,  ■<  confinant  à  la  3e  circonvolution,  dont  la  substance  grise  est  respec- 
tée ». 

7.  BouiiNKViLLK  (1869).  —  Femme  de  75  ans.  Entrée  le  23  mars  1863  chez 
Charcot  à  la  Salpètrière.  C'est  un  type  d'aphémie  avec  hémiplégie  droite. 
Le  vocabulaire  se  borne  à  quelques  syllabes.  Le  langage  mimique  est  nul. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ancien  foyer  de  ramollissement  sur  le  lobe  occipital 
et  la  partie  moyenne  du  lobe  sphénoïdal. 

8.  Bournkviu.k(1869).  —  Femme  de  63  ans, entrée  le  24  novembre  chez  Char- 
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cot.  Aphémie  sans  paralysie.  La  malade  dit  quelques  mots  :  «  boire  »  quand 
elle  a  soir,  «  matin  »  quand  elle  est  mécontente.  Elle  répète  en  bredouillant. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  uniquement  cortical.  Le  siège  n'en 
est  pas  précisé,  mais  l'insula  et  F3  sont  intactes. 

9.  Folet  (1873).  —  Aphasie  remontant  à  20  ans,  avec  hémiplégie  droite 
incomplète.  Le  malade  ne  disait  que  «  mais  oui  >  et  »  mais  non  ». 

Autopsie.  —  Hém.  G.  F3  est  absolument  intacte.  Ramollissement  consi- 
dérable du  lobe  postérieur. 

10.  Dussaussay  (1876).  — -  Aphasie  «  complète  »  avec  hémiplégie  droite 
chez  une  couturière  de  57  ans.  La  connaissance  existe  à  peine. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  hémorragique  dans  le  centre  ovale. 

11.  Blanquinque  (1877).—  Homme  de  42  ans.  Hémiparésie  droite  et  apha- 
sie progressive.  L'intelligence,  la  compréhension  sont  intactes.  Vocabulaire 
limité  à  «  oui  ». 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Vaste  ramollissement  de  F3  et  de  la  région  voisine 
de  la  substance  blanche  du  lobe  frontal  (Tubercules  crus). 

12.  Bulteau  (1877).  —  Homme  de  61  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie. 
Le  malade  ne  dit  que  oui  et  non,  du  reste  hors  de  propos. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  F3  et  l'insula  sont  intactes.  La  partie  moyenne  de 
Fj  est  affaissée.  Un  ramollissement  profond  s'étend  jusqu'au  corps  calleux. 
11  existe  un  foyer  séro -purulent  dans  le  lobe  occipital. 

13.  Gallard  (1877).  —  Femme  de  50  ans. A  la  suite  d'un  troisième  ictus, hé- 
miplégie droite,  aphasie  complète,  mimique  inintelligible.  Survie  de  8  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Hémorragie  creusant  le  pôle  temporal,  l'insula  est 
intacte. 

14.  Comby(1880). —  Homme  de  59  ans, entré  le  16  mars  1880  chez  Proust  à 
Lariboisière.  17  jours  auparavant,  ictus  au  réveil,  hémiplégie  droite  sans 
aphasie  caractérisée.  Le  20,  étourdissement  à  la  suite  duquel  les  mots  sont 
difficilement  trouvés  ;  l'intelligence  décline.  Mort  le  3  avril. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Corticalité  indemne,  ramollissement  surtout  cortical 
de  Fa. 

15.  Magnan  (1883).—  Homme  de  54  ans.  parole  spontanée  bornée  à  •«  Bou- 
levard de  Grenelle,  51  »,  son  adresse.  11  écrit  spontanément  son  nom  et  son 
adresse.  Peut  lire  quelques  mots  et  en  copier  quelques-uns.  L'écriture  sous 
dictée  est  nulle.  La  surdité  verbale  complète. 

Autopsie.  —  Hém  G.  Lacunes  multiples  dans  la  substance  blanche  du  pied 
de  F3.  Ramollissement  de  la  zone  de  Wernicke. 

16.  Rousseau  (1884).  —  Aphasie  datant  de  7  ans.  Délire  lypémaniaque. 
Déchéance  intellectuelle,  ne  peut  parler,  écriture  limitée  au  nom.  Mimique 
vive  et  expressive,  plus  tard  très  affaiblie. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  ancien  du  pied  de  Faet  Fa. 
Hém.  D.  Plaque  de  ramollissement  sur  le  tiers  supérieur  de  Fa,  Pn. 

17.  Bouvehkt  (1899).  —  Homme  de  î>8  ans  ayant  présenté  une  hémiplégie 
droite  et  une  aphasie  à  symptômes  variables  consécutivement  à  une  hémor- 
ragie gastrique.  Il  avait  été  opéré  d'une  sténose  du  pylore. 

Autopsie.  —  Hém  G.  Œdème  prononcé  des  deux  hémisphères.  Pas  de 
lésions  en  foyer.  —  Ulcus  pylorique . 

18.  Bruns  (1896).  —  Cas  d'aphasie  (insuffisamment  décrite  cliniquement) 
avec  destruction  de  F3.  Il  semble  que  l'aphasie  ait  été  très  fruste. 

2.  —  APHASIE  DE  BROCA 

A)  H. a  lésion  de  F3  n'est  pas  la  lésion  unique  ;  il  y  a  des- 
truction plus  ou  moins  étendue  «lu  territoire  syl  vieil. 

19.  Broca  (1861)  (1).  —  Aphémie  datant  de  vingt  et  un  ans,  produite  par  le 
ramollissement  chronique  et  progressif  de  la  seconde  et  de  la  troisième  circon- 
volution de  Vêlage  supérieur  du  lobe  Irontal  gauche.  -  Le  11  avril  1861,  on 
transporta  à  l'infirmerie  générale  de  Bicêtre,  service  de  chirurgie,  un  homme 
de  cinquante  et  un  ans,  nommé  Leborgne,  atteint  d'un  phlegmon  diffus 
gangréneux  de  tout  le  membre  inférieur  droit,  depuis  la  cou-de  pied  jusqu'à 
la  fesse.  Aux  questions  que  je  lui  adressai  le  lendemain  sur  l'origine  de  son 
mal,  il  ne  répondit  que  par  le  monosyllabe  tan  répété  deux  fois  de  suite  et 
accompagné  d'un  geste  de  la  main  gauche.  J  allai  aux  renseignements  sur 
les  antécédents  de  cet  homme,  qui  était  à  Bicêtre  depuis  vingt  et  un  ans  On 
interrogea  tour  à  tour  ses  surveillantes,  ses  camarades  de  division  et  ceux  de 
ses  parents  qui  vinrent  le  voir,  et  voici  quel  fut  le  résultat  de  cette  enquête  : 

Il  était  sujet,  depuis  sa  jeunesse,  à  des  attaques  d'épilepsie  ;  mais  il  avait 
pu  prendre  l'état  de  fermier  qu'il  exerça  jusqu'à  l'âge  de  trente  ans.  A  cette 
époque  il  perdit  l'usage  de  la  parole  et  ce  fut  pour  ce  motif  qu'il  fut  admis 
comme  infirme  à  l'hospice  de  Bicêtre.  On  n'a  pu  savoir  si  la  perte  de  la  pa- 
role était  survenue  lentement  ou  rapidement,  ni  si  quelque  autre  symptôme 
avait  accompagné  le  début  de  cette  affection. 

Lorsqu'il  arriva  à  Bicêtre,  il  y  avait  déjà  deux  ou  trois  mois  qu'il  ne  par- 
lait plus.  Il  était  alors  parfaitement  valide  et  intelligent,  et  ne  différait  d'un 
homme  sain  que  par  la  perte  du  langage  articulé.  Il  allait  et  venait  dans 
l'hospice  où  il  était  connu  sous  le  nom  de  Tan.  II  comprenait  tout  ce  qu'on 
lui  disait  ;  il  avait  même  l'oreille  très  fine  ;  mais,  quelle  que  fût  la  question 
qu'on  lui  adressât,  il  répondait  toujours  :  tan,  tan,  en  y  joignant  des  gestes 
très  variés  au  moyen  desquels  il  réussissait  à  exprimer  la  plupart  de  ses 

(1)  Celte  observation  et  la  suivante  reproduisent  intégralement  les  documents 
originaux  de  Hroca. 
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idées.  Lorsque  ses  interlocuteurs  ne  comprenaient  pas  sa  mimique,  il  se 
mettait  aisément  en  colère,  et  ajoutait  alors  à  son  vocabulaire  un  gros  juron, 
un  seul,  et  le  même  précisément  que  j'ai  indiqué  plus  haut,  en  parlant  d'un 
malade  observé  par  M.  Auburtin.  Tan  passait  pour  égoïste,  vindicatif, 
méchant,  et  ses  camarades,  qui  le  détestaient,  l'accusaient  même  d'être  vo- 
leur. Ces  défauts  pouvaient  être  dus  en  grande  partie  à  la  lésion  cérébrale  ; 
toutefois  ils  n'étaient  pas  assez  prononcés  pour  paraître  pathologiques,  et, 
quoique  le  malade  fût  à  Bicêtre,  on  n'eut  jamais  la  pensée  de  le  faire  passer 
dans  la  division  des  aliénés.  On  le  considérait  au  contraire  comme  un 
homme  parfaitement  responsable  de  ses  actes. 

Il  y  avait  déjà  dix  ans  qu'il  avait  perdu  la  parole  lorsqu'un  nouveau  symp- 
lôme  se  manifesta  :  les  muscles  du  bras  droit  s'affaiblirent  graduellement,  et 
finirent  par  être  entièrement  paralysés.  Tan  continuait  à  marcher  sans  diffi- 
culté, mais  la  paralysie  du  mouvement  gagna  peu  à  peu  le  membre  inférieur 
droit,  et,  après  avoir  traîné  la  jambe  pendant  quelque  temps,  le  malade  dut 
se  résigner  à  garder  constamment  le  lit.  Il  s'était  écoulé  environ  quatre  ans 
depuis  le  début  de  la  paralysie  du  bras  jusqu'au  moment  où  celle  du  membre 
abdominal  avait  été  assez  avancée  pour  rendre  la  station  tout  à  fait  impossi- 
ble. Il  y  avait  donc  à  peu  près  sept  ans  que  Tan  était  alité  lorsqu'il  fut  con- 
duit à  l'infirmerie.  Cette  dernière  période  de  sa  vie  est  celle  sur  laquelle 
nous  avons  le  moins  de  renseignements.  Comme  il  était  devenu  incapable 
de  nuire,  ses  camarades  ne  s'occupaient  plus  de  lui,  si  ce  n'est  pour  s'amu- 
ser quelquefois  à  ses  dépens  (ce  qui  lui  donnait  de  vifs  accès  de  colère),  et 
il  avait  perdu  la  petite  célébrité  que  la  singularité  de  sa  maladie  lui  avait 
donnée  autrefois  dans  l'hospice.  On  s'était  aperçu  que  sa  vue  baissait  nota- 
blement depuis  environ  deux  ans.  C'était  la  seule  aggravation  ' qu'on  eût 
remarquée  depuis  qu'il  gardait  le  lit.  Du  reste,  il  n'avait  jamais  été  gâteux  ; 
on  ne  changeait  ses  draps  qu'une  fois  par  semaine,  de  telle  sorte  que  le 
phlegmon  diffus,  pour  lequel  il  fut  transporté  à  l'infirmerie  le  11  avril  1861, 
ne  fut  reconnu  par  les  infirmiers  que  lorsqu'il  eut  fait  des  progrès  considé- 
rables et  envahi  la  totalité  du  membre  abdominal  droit,  depuis  le  pied  jus- 
qu'à la  fesse. 

L'étude  de  ce  malheureux,  qui  ne  pouvait  parler  et  qui,  étant  paralysé  de 
la  main  droite,  ne  pouvait  écrire,  offrait  bien  quelque  difficulté.  11  était 
d'ailleurs  dans  un  état  général  tellement  grave,  qu'il  y  aurait  eu  cruauté  à 
le  tourmenter  par  de  trop  longues  investigations. 

Je  constatai  toutefois  que  la  sensibilité  générale  était  partout  conservée, 
quoiqu'elle  le  fût  inégalement.  La  moitié  droite  du  corps  était  moins  sensi- 
ble que  l'autre,  et  cela  avait  contribué  sans  doute  à  atténuer  la  douleur  du 
phlegmon  diffus.  Le  malade  n'en  souffrait  pas  beaucoup  lorsqu'on  n'y  tou- 
chait pas,  mais  la  palpation  était  douloureuse,  et  quelques  incisions,  que  je 
fus  obligé  de  pratiquer,  provoquèrent  de  l'agitation  et  des  cris. 

Les  deux  membres  droits  étaient  complètement  paralysés  du  mouvement  ; 
les  deux  autres  membres  obéissaient  à  la  volonté,  et,  quoique  affaiblis,  pou- 
Moulier  17 
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vaient,  sans  aucune  hésitation,  exécuter  tous  les  mouvements.  L'émission 
des  urines  et  des  matières  fécales  était  naturelle,  mais  la  déglutition  se  tai- 
sait avec  quelque  difficulté  ;  la  mastication,  au  contraire,  se  faisait  très  bien. 
Le  visage  n  était  pas  dévié  ;  toutefois,  dans  l'action  de  souffler,  la  joue  gau- 
che paraissait  un  peu  plus  gonflée  que  la  droite,  ce  qui  indiquait  que  les 
muscles  de  ce  côté  de  la  face  étaient  un  peu  affaiblis.  11  n'y  avait  aucune 
tendance  au  strabisme.  La  langue  était  parfaitement  libre  ;  elle  n'était  nulle- 
ment déviée  ;  le  malade  pouvait  la  mouvoir  en  tous  sens  et  la  tirer  hors  de 
la  bouche.  Les  deux  moitiés  de  cet  organe  étaient  d'une  égale  épaisseur.  La 
difficulté  de  déglutition  que  je  viens  de  signaler  était  due  à  la  paralysie 
commençante  du  pharynx,  et  non  à  la  paralysie  de  la  langue,  car  c'était 
seulement  le  troisième  temps  de  la  déglutition  qui  était  laborieux.  Les  mus- 
cles du  larynx  ne  paraissaient  nullement  altérés,  le  timbre  de  la  voix  était 
naturel,  et  les  sons  que  le  malade  rendait  pour  prononcer  son  monosyllabe 
étaient  parfaitemenls  purs. 

L'ouïe  avait  gardé  sa  finesse  :  Tan  entendait  bien  le  bruit  de  la  montre  ; 
mais  sa  vue  était  affaiblie  ;  quand  il  voulait  regarder  l'heure,  il  était  obligé 
de  prendre  la  montre  lui-même  avec  sa  main  gauche  et  de  la  placer  dans 
une  position  particulière,  à  20  centimètres  environ  de  l'œil  droit,  qui  parais- 
sait meilleur  que  le  gauche. 

L'état  de  l'intelligence  n'a  pu  être  exactement  déterminé.  11  est  certain  que 
Tan  comprenait  presque  tout  ce  qu'on  lui  disait  ;  mais,  ne  pouvant  manifes- 
ter ses  idées  ou  ses  désirs  que  par  les  mouvements  de  sa  main  gauche,  notre 
moribond  ne  pouvait  se  faire  comprendre  aussi  bien  qu'il  comprenait  les 
autres.  Les  réponses  numériques  étaient  celles  qu'il  faisait  le  mieux,  en  ou- 
vrant ou  fermant  les  doigts.  Je  lui  demandai  plusieurs  fois  depuis  combien 
de  jours  il  était  malade,  il  répondit  tantôt  cinq  jours,  tantôt  six  jours.  Depuis 
combien  d'années  il  était  à  Bicètre,  il  ouvrit  la  main  quatre  fois  de  suite, 
et  fit  l'appoint  avec  un  seul  doigt  ;  cela  faisait  vingt  et  un  ans,  et  l'on  a  vu 
plus  haut  que  ce  renseignement  était  parfaitement  exact.  Le  lendemain,  je 
répétai  la  même  question,  et  j'obtins  la  même  réponse  ;  mais  lorsque  je 
voulus  y  revenir  une  troisième  fois,  Tan  comprit  que  je  lui  faisais  faire  un 
exercice  ;  il  se  mit  en  colère,  et  articula  le  juron  déjà  nommé  que  je  n'ai 
entendu  de  sa  bouche  qu'une  seule  fois.  Je  lui  présentai  ma  montre  deux 
jours  de  suite.  L'aiguille  des  secondes  ne  marchait  pas  ;  il  ne  pouvait  par 
conséquent  distinguer  les  trois  aiguilles  qu'a  leur  forme  ou  à  leur  longueur  : 
néanmoins,  après  avoir  examiné  la  montre  quelques  instants,  il  put  indi- 
quer chaque  fois  l'heure  avec  exactitude.  Il  est  donc  incontestable  que  cet 
homme  était  intelligent,  qu'il  pouvait  réfléchir,  et  qu'il  avait  conservé,  dans 
une  certaine  mesure,  la  mémoire  des  choses  anciennes.  Il  pouvait  même 
comprendre  des  idées  assez  compliquées  ;  ainsi  je  lui  demandai  dans  quel 
ordre  ses  paralysies  s'étaient  succédées  ;  il  lit  d'abord  avec  l'index  de  la  main 
gauche  un  petit  geste  horizontal  qui  voulait  dire  :  compris  !  puis  il  me 
montra  successivement  sa  langue  son  bras  et  sa  jambe  droite,  C'était  par- 
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faitement  exact,  à  cela  près  qu'il  attribuait  la  perte  de  la  parole  à  la  paraly- 
sie delà  langue,  ce  qui  était  bien  naturel. 

Pourtant,  diverses  questions  auxquelles  un  homme  d'une  intelligence 
ordinaire  aurait  trouvé  le  moyen  de  répondre  par  le  geste,  même  avec  une 
seule  main,  sont  restées  sans  réponse.  D'autres  l'ois  on  n'a  pu  saisir  le  sens 
de  certaines  réponses,  ce  qui  paraissait  impatienter  beaucoup  le  malade  ; 
d'autres  fois,  enfin,  la  réponse  était  claire,  mais  fausse  :  ainsi,  quoiqu'il  n'eût 
pas  d'enfants,  il  prétendait  en  avoir.  Il  n'est  donc  pas  douteux  que  l'intelli- 
gence de  cet  homme  avait  subi  une  atteinte  profonde,  soit  sous  l'influence 
de  son  affection  cérébrale,  soit  sous  l'influence  de  la  fièvre  qui  le  dévorait; 
mais  il  était  évidemment  bien  plus  intelligent  qu'il  ne  faut  l'être  pour  parler. 

Il  résultait  clairement  des  renseignements  obtenus  et  de  l'état  présent  du 
malade  qu'il  existait  une  lésion  cérébrale  progressive,  qui,  dans  l'origine  et 
pendant  les  dix  premières  années  de  la  maladie,  était  restée  limitée  à  une  ré- 
gion assez  circonscrite,  et  qui,  dans  cette  première  période,  n'avait  atteint 
ni  les  organes  de  motilité,  ni  les  organes  de  sensibilité  ;  qu'au  bout  de  dix 
ans,  la  lésion  s'était  propagée  à  un  ou  plusieurs  organes  de  motilité,  en  res- 
pectant encore  les  organes  de  sensibilité  ;  et  que,  plus  récemment  enfin,  la 
sensibilité  générale  s'était  émoussée  en  même  temps  que  la  vision,  surtout  la 
vision  de  l'œil  gauche.  La  paralysie  complète  du  mouvement  occupant  les 
deux  membres  du  côté  droit,  et  la  sensibilité  de  ces  deux  membres  étant  en 
outre  un  peu  affaiblie,  la  lésion  cérébrale  principale  devait  occuper  l'hémi- 
sphère gawlw,  et  ce  qui  confirmait  cette  opinion,  c'était  la  paralysie  incom- 
plète des  muscles  de  la  joue  gauche  et  de  la  rétine  du  même  côté,  car  il  est 
inutile  de  rappeler  que  les  paralysies  de  cause  cérébrale  sont  croisées  pour 
le  tronc  et  les  membres,  et  directes  pour  la  face. 

11  s'agissait  maintenant  de  déterminer  plus  exactement,  si  c'était  possible, 
le  signe  de  la  lésion  primitive,  et,  quoique  la  dernière  discussion  de  la  So- 
ciété d  anthropologie  eût  laissé  planer  quelque  doute  sur  la  doctrine  de 
M.  Bouillaud,  je  voulus,  dans  l'attente  d'une  autopsie  prochaine,  raisonner 
comme  si  cette  doctrine  était  vraie  ;  c'était  le  meilleur  moyen  de  la  mettre 
à  l'épreuve.  M.  Auburlin  ayant  déclaré  quelques  jours  auparavant  qu'il  y 
renoncerait,  si  on  lui  montrait  un  seul  casd'aphémie  bien  caractérisée  sans 
lésion  des  lobes  antérieurs,  je  l'invitai  à  venir  voir  mon  malade  pour  savoir 
avant  tout  quel  serait  son  diagnostic,  et  si  cette  observation  était  une  de 
celles  dont  il  accepterait  le  résultat  comme  concluant.  Malgré  les  complica- 
tions qui  étaient  survenues  depuis  onze  ans,  mon  collègue  trouva  l'état  actuel 
et  les  antécédents  suffisamment  clairs,  pour  affirmer  sans  hésitation  que  la 
lésion  avait  dû  débuter  dans  l'un  des  lobes  antérieurs. 

Raisonnant  d'après  cette  donnée  pour  compléter  le  diagnostic,  je  consi- 
dérai que  le  corps  strié  était  l'organe  moteur  le  plus  rapproché  des  lobes 
antérieurs  ;  c'était  sans  doute  en  se  propageant  graduellement  à  cet  organe 
que  la  lésion  primitive  avait  produit  l'hémiplégie.  Le  diagnostic  probable 
était  donc  lésion  primitive  du  lobe  antérieur  gauche,  propagée  au  corps  strié 
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du  même  côté.  Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  tout  indiquait  qu'il  s'agis- 
sait d'un  ramollissement  chronique  à  marche  progressive,  mais  extrême- 
ment lente,  car  l'absence  de  tout  phénomène  de  compression  excluait  l'idée 
d'une  tumeur  intra-crànienne. 

Le  malade  mourut  le  17  avril,  à  onze  heures  du  matin.  L'autopsie  fut  pra- 
tiquée le  plus  tôt  possible,  c'est-à-dire  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  La 
température  était  peu  élevée.  Le  cadavre  ne  présentait  aucun  signe  de  pu- 
tréfaction. Le  cerveau  fut  montré  quelques  heures  après  à  la  Société  d'an- 
thropologie, puis  plongé  immédiatement  dans  l'alcool.  Cet  organe  était  telle- 
ment altéré,  qu'il  a  fallu  de  très  grandes  précautions  pour  le  conserver.  Ce 
n'est  qu'au  bout  de  deux  mois  et  après  plusieurs  changements  de  liquide 
que  la  pièce  a  commencé  à  se  raffermir.  Aujourd'hui  elle  est  en  parfait  état, 
et  elle  est  déposée  dans  le  musée  Dupuytren  sous  le  numéro  55,  a,  du  sys- 
tème nerveux. 

Je  passe  sous  silence  les  détails  relatifs  au  phlegmon  diffus.  Les  muscles 
des  deux  membres  droits  étaient  entièrement  graisseux  et  réduits  à  un  petit 
volume.  Tous  les  viscères  étaient  sains,  excepté  l'encéphale. 

Le  crâne  a  été  ouvert  à  la  scie  avec  beaucoup  de  soin.  Toutes  les  sutures 
sont  soudées  ;  l'épaisseur  des  os  est  un  peu  accrue  ;  le  diploé  est  remplacé 
par  du  tissu  compact.  La  surface  interne  de  la  voûte  crânienne  présente 
dans  toute  son  étendue  une  apparence  de  fine  vermoulure,  indice  certain 
d'une  ostéite  chronique  (no  55,  h). 

La  face  externe  de  la  dure-mère  est  rouge  et  très  vasculaire  ;  cetle  mem- 
brane est  très  épaisse,  très  vasculaire,  comme  charnue,  et  tapissée  intérieu- 
rement d'une  couche  pseudo-membraneuse,  infiltrée  de  sérosité,  et  d'appa- 
rence lardacée.  La  dure-mère  et  la  fausse  membrane  réunies  ont  une 
épaisseur  moyenne  de  5  millimètres  (minimum,  3  millimètres  ;  maximum,  S)  ; 
d'où  il  résulte  nécessairement  que  l'encéphale  a  dù  perdre  une  notable  par- 
tie de  son  volume  primitif. 

La  dure-mère  enlevée,  la  pie-mère  apparaît  très  injectée  en  certains  points, 
épaissie  partout,  et  par  places,  opaque,  infiltrée  d'une  matière  plastique 
jaunâtre  qui  a  la  couleur  du  pus,  mais  qui  est  solide  et  qui,  examinée  au 
microscope,  ne  renferme  pas  de  globules  purulents. 

Sur  la  partie  latérale  de  l'hémisphère  gauche,  au  niveau  de  la  scissure  de 
Sylvius,  la  pie-mère  est  soulevée  par  une  collection  de  sérosité  transparente 
qui  se  loge  dans  une  large  et  profonde  dépression  de  la  substance  cérébrale 
Ce  liquide  étant  évacué  par  une  ponction,  la  pie-mère  s'affaisse,  se  déprime 
profondément,  et  il  en  résulte  une  cavité  allongée  d'une  capacité  équivalente 
au  volume  d'un  œuf  de  poule,  correspondant  à  la  scissure  de  Sylvius,  et  sé- 
parant par  conséquent  le  lobe  frontal  du  lobe  temporal.  Elle  se  prolonge  en 
arrière  jusqu'au  niveau  du  sillon  de  Rolando,  qui  sépare,  comme  on  sait,  les 
circonvolutions  antérieures  ou  frontales  des  circonvolutions  pariétales.  La 
lésion  est  donc  située  tout  entière  en  avant  de  ce  sillon,  et  le  lobe  pariétal 
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est  sain,  au  moins  d'une  manière  relative,  car  aucune  partie  des  hémisphères 
n'est  dans  un  état  d'intégrité  absolue. 

En  incisant  et  écartant  la  pie-mère  au  niveau  de  la  cavité  que  je  viens 
d'indiquer,  on  reconnaît  au  premier  coup  d'œil  que  celle-ci  correspond  non 
à  une  dépression,  mais  à  une  perte  de  substance  de  la  masse  cérébrale  ;  le 
liquide  qui  la  remplissait  y  a  été  exhalé  consécutivement  pour  remplir  le 
vide  à  mesure  qu'il  se  formait,  comme  cela  a  lieu  dans  le  ramollissement 
chronique  des  couches  superficielles  du  cerveau  ou  du  cervelet.  L'étude  des 
circonvolutions  qui  limitent  la  cavité  montre  effectivement  qu'elles  sont  le 
siège  d'un  de  ces  ramollissements  chroniques  dont  la  marche  est  assez  lente 
pour  que  les  molécules  cérébrales,  dissociées  en  quelque  sorte  une  à  une 
puissent  se  résorber  et  être  remplacées  par  une  exhalation  de  sérosité.  Une 
partie  notable  de  l'hémisphère  gauche  a  été  ainsi  détruite  graduellement  ; 
mais  le  ramollissement  s'étend  bien  au  delà  des  limites  de  la  cavité  ; 
celle-ci  n'est  nullement  circonscrite,  et  ne  peut  sous  aucun  rapport  être  com- 
parée à  un  kyste.  Ses  parois,  presque  partout  irrégulières,  anfractueuses, 


Fio.  46.  —  Leborgne,  cas  princeps  de  Broca.  Schéma  des  lésions  à  la  face  externe 
de  l'hémisphère  gauche,  d'après  la  pièce  conservée  au  Musée  Dupuytren. 

sont  constituées  par  la  substance  cérébrale  elle-même,  qui  est  extrêmement 
ramollie  à  ce  niveau,  et  dont  la  couche  la  plus  interne,  en  contact  direct  avec 
la  sérosité  exhalée,  était  en  voie  de  dissolution  lente  et  graduelle  lorsque  le 
malade  a  succombé.  Seule  la  paroi  inférieure  est  lisse  et  offre  une  consis- 
tance assez  ferme . 

Il  est  clair,  par  conséquent,  que  le  foyer  primitif  du  ramollissement  exis- 
tait là  où  se  trouve  aujourd  hui  la  perte  de  substance,  que  le  mal  s'est  en- 
suite étendu  de  proche  en  proche  par  continuité  de  tissu,  et  que  le  point  où 
il  a  débuté  doit  être  cherché,  non  parmi  les  organes  actuellement  ramollis 
ou  en  voie  de  ramollissement,  mais  parmi  ceux  qui  sont  plus  ou  moins  com- 
plètement détruits.  Nous  allons  donc,  d'après  l'inspection  des  parties  qui 
limitent  la  perte  de  substance,  dresser  la  liste  de  celles  qui  ont  disparu. 
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La  cavité  que  nous  allons  décrire  est  située,  comme  on  l'a  déjà  vu,  au  ni- 
veau de  la  scissure  de  Sylvius  ;  elle  est  comprise,  par  conséquent,  entre  le 
lobe  frontal  et  le  lobe  temporo-sphénoidal,  et  si  les  organes  qui  l'entourent 
n'étaient  que  refoulés  sans  être  détruits,  on  devrait  trouver  sur  son  bord 
inférieur  ou  temporal  la  circonvolution  marginale  inférieure  et,  enlin,  sur 
sa  paroi  profonde,  le  lobe  de  l'insuia.  Or,  il  n'en  est  rien.  1°  Le  bord  infé- 
rieur de  la  cavité  est  limité  par  la  seconde  circonvolution  temporo-sphénoï- 
dale,  qui  est  d'ailleurs  bien  entière  et  qui  possède  une  consistance  assez 
ferme.  La  circonvolution  marginale  inférieure  a  donc  été  détruite  dans  toute 
son  épaisseur,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  scissure  parallèle.  2°  La  paroi  profonde 
de  la  cavité  ne  présente  plus  de  traces  du  lobe  de  l'insuia;  ce  lobe  est  entiè- 
rement détruit,  ainsi  que  la  moitié  interne  du  noyau  extra-ventriculaire  du 


Fig.  47.—  Cerveau  sur  lequel  Broca  localisa  l'aphémie  au  niveau  de  la  3e  frontale 
(cas  Leborgne).  Noter  le  ramollissement  étendu  delà  zone  lenticulaire  (insula 
et  de  la  zone  de  Wernicke.  Le  centre  de  la  dépression  correspond  approximati- 
vement au  pied  de  F3  (dessiné  d'après  la  photographie,  faite  en  1906,  delà  pièce 
actuellement  au  Musée  Dupuytren). 

corps  strié  ;  enfin,  la  perte  de  substance  se  prolonge  de  ce  côté  jusqu'à  la 
partie  antérieure  du  noyau  ventriculaire  du  corps  strié,  de  telle  sorte  que 
notre  cavité  communique,  par  une  ouverture  longue  d'un  demi-centimètre 
et  à  bords  irréguliers,  avec  le  ventricule  latéral  du  cerveau.  3°  Enfin,  le  bord 
supérieur,ou  plutôt  la  paroi  nipérieure  delà  cavité,  empiète  considérablement 
surlelobe  frontal,  qui  présente, àce  niveau,  une  échancrurc  large  et  profonde. 
La  moitié  postérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale  est  complète- 
ment détruite  dans  toute  son  épaisseur  ;  la  seconde  circonvolution  frontale 
est  un  peu  moins  altérée.  Ses  deux  tiers  externes  au  moins  ont  disparu,  et  le 
tiers  externe,  qui  se  retrouve  encore,  est  extrêmement  ramolli.  En  arrière, 
le  tiers  inférieur  delà  circonvolution  frontale  transversale  est  détruit,  dans 
toute  son  épaisseur,  jusqu'au  sillon  de  Rolande 
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En  résumé,  par  conséquent,  les  organes  détruits  sont  les  suivants  : 
La  petite  circonvolution  marginale  inférieure  (lobe  temporo-sphénoidal)  ; 
les  petites  circonvolutions  du  lobe  de  l'insula,  et  la  partie  subjacente  du  corps 
strié  ;  enfin,  sur  le  lobe  frontal,  la  partie  inférieure  de  la  circonvolution 
transversale,  et  la  moitié  postérieure  des  deux  grandes  circonvolutions  dési- 
gnées sous  les  noms  de  seconde  et  troisième  circonvolution  frontale.  Des 
quatre  circonvolutions  qui  forment  l'étage  supérieur  du  lobe  frontal,  une 
seule,  la  première  et  la  plus  interne,  a  conservé  non  son  intégrité,  car  elle 
est  ramollie  et  atrophiée,  mais  sa  continuité  ;  et  si  l'on  rétablit  par  la  pen- 
sée toutes  les  parties  qui  ont  disparu,  on  trouve  que  les  trois  quarts  au  moins 
de  la  cavité  ont  été  creusés  aux  dépens  du  lobe  frontal. 

Il  s'agit  maintenant  de  déterminer  le  point  où  la  lésion  a  dû  débuter.  Or, 
l'examen  de  la  cavité  laissée  par  la  perte  de  substance  montre  tout  d'abord 
que  le  centre  du  foyer  correspond  au  Jobe  frontal.  Par  conséquent,  si  le  ra- 
mollissement s'était  propagé  uniformément  en  tous  sens,  ce  serait  bien  ce 
lobe  qui  aurait  été  le  point  de  départ  du  mal.  Mais  ce  n'est  pas  seulement 
l'étude  de  la  cavité  qui  doit  nous  guider,  nous  devons  tenir  compte  aussi  de 
l'état  des  parties  qui  l'entourent.  Ces  parties  sont  très  inégalement  ramollies, 
elles  le  sont  surtout  dans  une  étendue  très  variable.  Ainsi,  la  seconde  circon- 
volution temporale,  qui  limite  intérieurement  le  foyer,  présente  une  surface 
lisse  et  une  consistance  assez  ferme  ;  elle  est  ramollie,  sans  doute,  mais  elle 
ne  l'est  pas  beaucoup,  et  elle  ne  l'est  que  dans  sa  couche  superficielle.  Du 
côté  opposé,  sur  le  lobe  frontal,  le  ramollissement  est,  au  contraire,  presque 
dil'fluent  au  voisinage  du  foyer  ;  à  mesure  qu'on  s'en  éloigne,  la  substance 
cérébrale  se  raffermit  graduellement,  mais  le  ramollissement  s'étend,  en 
réalité,  jusqu'à  une  distance  considérable  et  atteint  presque  tout  le  lobe 
frontal.  C'est  donc  surtout  dans  ce  lobe  que  le  ramollissement  s'est  propagé, 
et  il  est  à  peu  près  certain  que  les  autres  parties  n'ont  été  envahies  que  con- 
sécutivement. 

Si  l'on  cherchait  à  préciser  davantage,  on  remarquerait  que  la  troisième 
circonvolution  frontale  est  celle  qui  présente  la  perte  de  substance  la  plus 
étendue,  qu'elle  est  non  seulement  coupée  en  travers  au  niveau  de  l'extré- 
mité antérieure  de  la  scissure  de  Sylvius,  mais  encore  entièrement  détruite 
dans  toute  sa  moitié  postérieure,  qu'elle  a  subi,  à  elle  seule,  une  perte  de 
substance  égale  à  la  moitié  environ  de  la  perte  de  la  subslance  totale  ;  que 
la  seconde  circonvolution  ou  circonvolution  moyenne,  quoique  très  profon- 
dément entamée,  conserve  encore  sa  continuité  à  sa  partie  la  plus  interne  et- 
que,  par  conséquent,  selon  toutes  probabilités,  c'est  dans  la  troisième  cir- 
convolution frontale  que  le  mal  a  débuté. 

Les  autres  parties  des  hémisphères  sont  relativement  saines  ;  elles  sont,  il 
es!  vrai,  un  pou  moins  fermes  que  d'habitude,  et  on  peut  dire  que  toutes  les 
parties  extérieures  de  l'encéphale  ont  subi  une  atrophie  notable,  mais  elles 
ont  conservé  leur  forme,  leur  continuité,  leur  aspect  normal.  Quant  aux  par. 
ties  profondes,  j'ai  renoncé  à  les  étudier,  afin  de  ne  pas  détruire  la  pièce 
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qu'il  me  paraissait  important  de  déposer  dans  le  musée.  Toutefois,  l'ouver- 
ture qui  faisait  communiquer  avec  L'extérieur  la  partie  antérieure  du  ventri- 
cule latéral  gauche  s'étant  agrandie  malgré  moi  pendant  la  disseclion  de  la 
pie-mère,  j'ai  pu  examiner  à  demi  la  surface  interne  de  ce  ventricule  et  j'ai 
vu  que  tout  le  corps  strié  était  plus  ou  moins  ramolli,  mais  que  la  couche 
optique  avait  sa  couleur,  son  volume  et  sa  consistance  normaux. 

L'encéphale  tout  entier,  pesé  arec  lu  pie-mère,  après  l'évacuation  du  liquide 
qui  remplissait  le  foyer,  ne  dépasse  pas  le  poids  de  987  grammes.  Il  est  donc 
inférieur  de  près  de  400  grammes  au  poids  moyen  du  cerveau  chez  les  hom- 
mes de  cinquante  ans.  Cette  perte  considérahle  porte  presque  entièrement 
sur  les  hémisphères  cérébraux.  On  sait,  en  effet,  que  le  reste  de  l'encéphale 
à  l'état  normal  n'atteint  jamais  le  poids  de  200  grammes  et  reste  presque 
constamment  au-dessous  de  180.  Or,  le  cervelet,  la  protubérance  et  le  bulbe, 
quoique  peu  volumineux  sur  notre  sujet,  ne  sont  certainement  pas  beaucoup 
au-dessous  de  la  moyenne,  et  en  supposant,  par  impossible,  qu'ils  eussent 
perdu  le  quart  de  leur  poids,  cela  ne  rendrait  compte  que  d'une  partie  mi- 
nime de  la  déperdition  totale. 

La  destruction  des  organes  qui  entourent  la  scissure  de  Sylvius  de  l'hémi- 
sphère gauche  contribue,  sans  doute,  beaucoup  à  diminuer  le  poids  du  cer- 
veau ;  mais  j'ai  fait,  dans  un  cerveau  sain,  une  perte  de  substance  de  même 
étendue,  et  la  masse  que  j'ai  enlevée  ainsi  ne  pesait  pas  tout  à  fait  50 
grammes.  Il  est  donc  infiniment  probable  que  les  hémisphères  cérébraux 
ont  subi,  dans  toute  leur  étendue,  une  atrophie  assez  notable,  et  cette  pro- 
babilité se  change  en  certitude  si  l'on  songe  à  l'épaisseur  considérable  des 
méninges  et  de  la  fausse  membrane  arachnoïdienne,  épaisseur  qui  s'élève, 
en  certains  points,  à  5  ou  6  millimètres. 

Après  avoir  décrit  les  lésions  et  cherché  à  en  déterminer  la  nature,  le 
siège  et  la  marche  anatomique,  il  importe  de  comparer  ces  résultats  avec 
ceux  de  l'observation  clinique,  afin  d'établir,  si  c  est  possible,  un  rapport 
entre  les  symptômes  et  les  désordres  matériels. 

L'inspection  anatomique  montre  que  la  lésion  était  encore  en  voie  de  pro- 
pagation lorsque  le  malade  a  succombé.  Cette  lésion  a  donc  été  progressive 
mais  elle  a  marché  avec  beaucoup  de  lenteur,  puisqu'elle  a  mis  vingt  et  un 
ans  à  détruire  une  partie  assez  limitée  de  la  masse  cérébrale.  Il  est  permis 
de  croire,  par  conséquent,  qu'il  y  a  eu  au  commencement  une  longue  pé- 
riode pendant  laquelle  elle  ne  dépassait  pas  les  limites  de  l'organe  où  elle 
avait  débuté.  Or,  on  a  vu  que  le  foyer  principal  du  mal  était  situé  dans  le 
lobe  frontal  et  très  probablement  dans  la  troisième  circonvolution  frontale. 
Cela  nous  conduit  à  admettre  qu'au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique 
il  y  a  deux  périodes,  l'une,  dans  laquelle  une  seule  circonvolution  frontale 
(probablement  la  troisième)  élait  altérée  ;  l'autre,  dans  laquelle  le  mal  s'est 
propagé  de  proche  en  proche  à  d'autres  circonvolutions,  au  lobe  de  L'insula 
et  au  noyau  extra-ventriculaire  du  corps  strié. 

Si  maintenant  nous  examinons  la  succession  des  symptômes,  nous  trou- 
vons également  deux  périodes  :  une  première  période  quia  duré  dix  ans, 
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pendant  laquelle  la  faculté  du  langage  était  abolie  et  où  toutes  les  autres 
fonctions  de  l'encéphale  étaient  intactes  ;  et  une  seconde  période  de  onze  ans 
pendant  laquelle  une  paralysie  du  mouvement  d'abord  partielle,  puis  abso- 
lument complète,  a  envahi  successivement  le  membre  supérieur  et  le  mem- 
bre inférieur  du  côté  droit  . 

Cela  posé,  il  est  impossible  de  méconnaître  qu'il  y  a  eu  correspondance 
entre  les  deux  périodes  symptomatologiques.  Nul  n'ignore  que  les  circonvo- 
lutions cérébrales  ne  sont  pas  des  organes  moteurs.  Le  corps  strié  de  l'hé- 
misphère gauche  est  donc  de  tous  les  organes  lésés  le  seul  où  l'on  puisse 
chercher  la  cause  de  la  paralysie  des  deux  membres  droits,  et  la  seconde 
période  clinique,  celle  où  la  motilité  a  été  altérée,  correspond  ainsi  à  la 
seconde  période  anatomique,  c'est-à-dire  à  celle  où  le  ramollissement,,  débor- 
dant les  limites  du  lobe  frontal,  a  gagné  l'insula  et  le  corps  strié. 

Dès  lors,  la  première  période  de  dix  ans,  caractérisée  cliniquement  par 
l'unique  symptôme  de  l'aphémie,  doit  correspondre  à  l'époque  où  la  lésion 
riait  encore  limitée  au  lobe  frontal. 

Jusqu'ici,  dans  ce  parallèle  des  lésions  et  des  symptômes,  je  n'ai  parlé  ni 
des  troubles  de  l'intelligence,  ni  de  leur  cause  anatomique.  On  a  vu  que 
l'intelligence  de  notre  malade,  parfaitement  conservée  pendant  longtemps, 
avait  décliné  notablement  à'partir  d'une  époque  qui  n'a  pu  être  déterminée, 
et  qu'elle  était  fort  affaiblie  lorsque  nous  l'avons  vu  pour  la  première  fois. 

Nous  avons  trouvé,  à  l'autopsie,  des  altérations  plus  que  suffisantes  pour 
expliquer  cet  état.  Trois  circonvolutions  frontales  sur  quatre  étaient  profon- 
dément lésées  dans  une  étendue  considérable,  presque  tout  le  lobe  frontal 
était  plus  ou  moins  ramolli  ;  enfin  toute  la  masse  des  circonvolutions  des 
deux  hémisphères  était  atrophiée,  affaissée  et  sensiblement  plus  molle  qu'à 
l'état  normal.  On  a  peine  à  comprendre  que  le  malade  ait  pu  conserver 
encore  quelque  intelligence,  et  il  ne  paraît  pas  probable  qu'on  puisse  vivre 
bien  longtemps  avec  un  pareil  cerveau.  Je  pense,  pour  ma  part,  que  le  ra- 
mollissement général  du  lobe  frontal  gauche,  l'atrophie  générale  des  deux 
hémisphères  et  la  méningite  chronique  générale,  ne  remontaient  pas  à  une 
époque  fort  reculée  ;  je  suis  disposé  à  croire  que  ses  lésions  sont  survenues 
longtemps  après  le  ramollissement  du  corps  strié,  de  telle  sorte  qu'on  pour- 
rait subdiviser  la  seconde  période  en  deux  périodes  secondaires  et  résumer 
ainsi  l'histoire  du  malade  : 

Lésions.  Symptômes. 
Ramollissement   d'une  oir- 
Première  période  (dix  ans)  :      convolution  frontale  (pro- 
bablement la  troisième).  Aphémie  simple. 

a.  Propagation  au  corps  strié 
gauche  Paralysie  croisée 

du  mouvement. 

b.  Ramollissement  de  tout  le 
lobe  frontal  gauche  ;  atro- 
phie générale  des  hémi- 
sphères   Affaiblissement  de 

l'intelligence. 


Deuxième  Dériode  (onze  ans1! 
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Les  faits  qui,  comme  celui-ci,  se  rattachent  à  de  grandes  questions  de  doc- 
trine, ne  sauraient  être  exposés  avec  trop  de  détails,  ni  discutés  avec  trop  de 
soin.  J'ai  besoin  de  cette  excuse  pour  me  l'aire  pardonner  l'aridité  des  des- 
criptions et  la  longueur  des  discussions.  Je  n'ai  plus  maintenant  que  peu 
de  mots  à  ajouter  pour  faire  ressortir  les  conséquences  de  cette  observation. 

1°  L'aphémie,  c'est-à-dire  la  perte  de  la  parole,  avant  tout  autre  trouble 
intellectuel  et  avant  toute  paralysie,  a  été  la  conséquence  d'une  lésion  de 
l'un  des  lobes  antérieurs  du  cerveau  ; 

2°  Notre  observation  vient  donc  confirmer  l'opinion  de  M.  Bouillaud,  qui 
place  dans  ces  lobes  le  siège  de  la  faculté  du  langage  articulé  ; 

3"  Les  observations  recueillies  jusqu'ici,  celles  du  moins  qui  sont  accom- 
pagnées d'une  description  anatomique  claire  et  précise,  ne  sont  pas  assez 
nombreuses  pour  qu'on  puisse  considérer  cette  localisation  d'une  faculté  par- 
ticulière dans  un  lobe  déterminé  comme  définitivement  démontrée,  mais 
on  peut  la  considérer  du  moins  comme  extrêmement  probable  ; 

4°  C'est  une  question  beaucoup  plus  douteuse  de  savoir  si  la  faculté  du 
langage  articulé  dépend  du  lobe  antérieur  considéré  dans  son  ensemble,  ou 
spécialement  de  l'une  des  circonvolutions  de  ce  lobe  ;  de  savoir,  en  d'autres 
termes,  si  la  localisation  des  facultés  cérébrales  a  lieu  par  faculté  et  par  cir- 
convolution, ou  seulement  par  groupes  de  facultés  et  par  groupes  de  circon- 
volutions. Les  observations  ultérieures  devront  être  recueillies  dans  le  but 
de  résoudre  cette  question.  Il  faut  pour  cela  indiquer  exactement  le  nom  et 
le  rang  des  circonvolutions  malades,  et,  si  la  lésion  est  très  étendue,  cher- 
cher à  déterminer,  autant  que  possible,  par  l'examen  anatomique,  le  point 
ou  plutôt  la  circonvolution  où  le  mal  paraît  avoir  débuté; 

5°  Chez  notre  malade,  le  siège  primitif  de  la  lésion  était  dans  la  seconde 
ou  troisième  circonvolution  frontale,  plus  probablement  dans  cette  dernière. 
Il  est  donc  possible  que  la  faculté  du  langage  articulé  siège  dans  l'une  ou 
l'autre  de  ces  deux  circonvolutions  ;  mais  on  ne  peut  le  savoir  encore, 
attendu  que  les  observations  antérieures  sont  muettes  sur  l'état  de  chaque 
circonvolution  prise  en  particulier,  et  on  ne  peut  mémo  pas  le  pressentir, 
puisque  le  principe  des  localisations  par  circonvolution  ne  repose  encore  sur 
aucune  base  certaine  ; 

6°  En  tous  cas,  il  suffit  de  comparer  notre  observation  avec  celles  qui  l'ont 
précédée  pour  écarter  aujourd'hui  l'idée  que  la  faculté  du  langage  articulé 
réside  dans  un  point  fixe,  circonscrit,  et  situé  sous  n'importe  quelle  bosse 
du  crâne  ;  les  lésions  de  l'aphémie  ont  été  trouvées  le  plus  souvent  dans  la 
partie  la  plus  antérieure  du  lobe  frontal,  non  loin  du  sourcil,  et  au-dessus 
de  la  voûte  orbitaire  ;  tandis  que,  chez,  mon  malade,  elles  existaient  bien 
plus  en  arrière,  et  beaucoup  plus  près  de  la  suture  coronale  que  de  l'arcade 
sourcilière.  Cette  différence  de  siège  est  incompatible  avec  le  système  des 
bosses  ;  elle  serait  parfaitement  conciliable,  au  contraire,  avec  le  système 
des  localisations  par  circonvolutions,  puisque  chacune  des  trois  grandes  cir- 
convolutions de  l'étage  supérieur  du  lobe  frontal  parcourt  successivement 
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dans  son  trajet  antéro-postérieur,  toutes  les  régions  où  ont  été  trouvées  jus- 
qu'ici les  lésions  de  l'aphémie. 

20.  Broca(1861).  —  Le  nommé  Lelong,  âgé  de  quatre-vingt-quatre  ans, 
ancien  terrassier,  fut  porté  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bicêtre,  service  de 
chirurgie,  salle  Saint-Prosper,  le  27  octobre  1861,  pour  y  être  traité  d'une 
fracture  du  col  du  fémur  gauche. 

Cet  homme  avait  été  admis  dans  l'hospice,  huit  ans  auparavant,  pour 
cause  de  débilité  sénile.  Il  n'avait  alors  aucune  paralysie,  il  avait  conservé 
tous  ses  sens,  toute  son  intelligence  ;  mais  ses  membres,  affaiblis  par  les 
progrès  de  l'âge,  se  refusaient  au  travail,  et  sa  main,  devenue  tremblante, 
ne  pouvait  plus  écrire  ;  jamais  d'ailleurs  il  n'avait  su  écrire  couramment. 

Au  mois  d'avril  1860,  pendant  les  foires  de  Pâques,  en  descendant  un  es- 
calier, il  s'affaissa  tout  à  coup  sur  lui-même.  On  le  retint  à  temps  pour  l'em- 
pêcher de  se  blesser,  mais  il  paraissait  avoir  perdu  connaissance.  Il  fut  trans- 
porté à  l'infirmerie,  service  de  médecine,  et  traité  pour  une  apoplexie 
cérébrale. 

Il  fut  sur  pied  en  peu  de  jours.  Il  n'avait  jamais  présenté  la  moindre 
apparence  de  paralysie  des  membres  :  mais  sa  fille,  de  qui  je  tiens  ces  ren- 
seignements, pensa  qu'il  avait  la  langue  paralysée.  Le  fait  est  que  depuis  le 
moment  de  son  accident  il  avait  perdu  subitement  et  définitivement  la 
faculté  de  parler  ;  il  ne  prononçait  plus  que  certains  mots,  articulés  avec 
difficulté  ;  sa  démarche  était  un  peu  incertaine,  mais  il  ne  boitait  pas  ;  son 
intelligence  n'avait  subi  aucune  atteinte  appréciable  ;  il  comprenait  tout  ce 
qu'on  lui  disait,  et  son  court  vocabulaire,  accompagné  d'une  mimique  ex- 
pressive, lui  permettait  d'être  compris,  à  son  tour,  par  les  personnes  qui 
vivaient  habituellement  avec  lui. 

Cet  état  se  maintint  sans  changement  jusqu'au  27  octobre  1861.  Ce  jour-là, 
en  montant  au  lit,  il  perdit  l'équilibre,  tomba  sur  la  hanche  gauche,  et  se 
brisa  le  col  du  fémur.  Je  passe  sous  silence  tout  ce  qui  est  relatif  à  cette 
fracture. 

La  paralysie  de  la  langue  qu'on  nous  avait  annoncée  n'existait  pas.  Cet 
organe  était  bien  mobile,  il  n'était  nullement  dévié,  et  offrait  la  même  épais- 
seur à  droite  et  à  gauche.  La  déglutition  se  faisait  bien  ;  la  vue  et  l'ouïe 
étaient  conservées,  les  membres  obéissaient  à  la  volonté,  à  l'exception  du 
membre  fracturé,  qui  la  veille  encore  était  aussi  fort  que  son  congénère. 
L'émission  des  urines  et  des  matières  fécales  était  régulière  ;  enfin  la  sensi- 
bilité persistait  sans  altération,  et  le  malade  souffrait  beaucoup  de  sa  frac- 
ture, qui  était  compliquée  d'une  assez  forte  contusion. 

Aux  questions  qu'on  lui  adressait,  cet  homme  ne  répondait  que  par  des 
signes,  accompagnés  d'une  ou  deux  syllabes  articulées  brusquementavec  un 
certain  effort.  Ces  syllabes  avaient  un  sens,  c'étaient  des  mots  français,  sa- 
voir :  oui,  non,  tois  (pour  trois)  et  toujours.  Il  y  avait  un  cinquième  mot 
qu'il  prononçait  quand  on  lui  demandait  son  nom  :  il  répondait  alors  Ldo 
pour  Lelony,  qui  était  son  véritable  nom. 
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Les  trois  premiers  mots  de  son  vocabulaire  correspondaient  chacun  à  une 
idée  déterminée.  Pour  affirmer  ou  approuver,  il  disait  oui.  Pour  exprimer 
l'idée  opposée  il  disait  non.  Le  mot  trois  exprimait  tous  les  nombres,  toutes 
les  idées  numériques.  Enfin  toutes  les  fois  qu'aucun  des  trois  mots  précé- 
dents n'était  applicable,  Lelong  se  servait  du  mot  toujours,  qui,  par  consé- 
quent, n'avait  aucun  sens  déterminé. 

Je  lui  demandai  s'il  savait  écrire  ?  Il  répondait  oui.  —  S'il  pouvait  ?  — 
Non.  —  Essayez.  —  11  essaya,  mais  il  ne  put  réussir  à  diriger  la  plume. 

Les  applications  qu'il  faisait  du  mot  trois  sont  assez  curieuses  pour  être 
indiquées  avec  quelques  détails.  Ce  mot  était  toujours  accompagné  d'un  signe 
fait  avec  les  doigls,  parce  que  notre  malade,  sachant  que  sa  langue  trahis- 
sait sa  pensée,  rectifiait  par  le  geste  cette  erreur  involontaire.  On  me 
permettra,  pour  plus  de  clarté,  de  rapporter  ici  quelques-unes  de  ses  répon- 
ses. 

—  Depuis  combien  d'années  ôtes  vous  à  Bicêtre  ?  —  Trois,  et  il  levait 
huit  doigts. 

—  Avez-vous  des  enfants  ?  —  Oui. 

—  Combien  ?  —  Trois,  et  il  levait  quatre  doigts. 

—  Combien  de  garçons  ?  —  Trois,  et  il  levait  deux  doigts. 

—  Combien  de  filles  ?  —  Trois,  et  il  levait  encore  deux  doigts. 
Tout  cela  était  parfaitement  exact. 

—  Savez -vous  lire  l'heure  à  une  montre  ?  —  Oui. 

—  Quelle  heure  est-il  ?  Trois,  et  il  levait  dix  doigts  (Il  était  dix  heures). 

—  Quel  âge  avez-vous?  Nous  nous  attendions  à  le  voir  ouvrir  huit  fois 
les  deux  mains,  et  faire  ensuite  un  appoint  de  quatre  doigts,  car  nous  sa- 
vions qu'il  avait  quatre-vingt-quatre  ans  Au  lieu  de  cela,  il  fit  seulement 
deux  gestes,  en  disant  trois,  et  je  crus  un  instant  qu'il  avait  perdu  la  notion 
des  nombres  plus  grands  que  dix.  Mais  l'interne  du  rang,  M.  Bernadet,  fit 
une  remarque  qui  nous  révéla  tout  à  coup  que  cet  homme  savait  très  bien 
son  âge,  et  qu'il  comptait  parfaitement.  Au  premier  geste  il  avait  levé  huit 
doigts  ;  au  second  geste,  il  en  avait  levé  quatre.  Cela  voulait  dire  sans  doute 
huit  dizaines  quatre  unités.  La  chose  valait  la  peine  d'être  vérifiée  ;  je  répétai 
la  question,  et  il  reproduisit  exactement  les  mômes  signes  accompagnés  du 
mot  trois.  Et  quand  il  vit  que  nous  avions  compris  cette  fois  son  langage,  il 
ajouta  oui  avec  un  signe  de  léte  affirmatif. 

Il  avait  des  gestes  fort  expressifs  qui  lui  permettaient  de  faire  des  réponses 
très  intelligibles.  Ainsi  il  m'a  fait  connaître  sa  profession  avant  qu'on  m'eût 
renseigné  sur  ce  point.  «  Quel  éLat  faisiez-vous  avant  d'entrer  à  Bicôtre  ? 

  Toujours.  Et  ce  disant,  il  a  fait  avec  ses  deux  mains  le  geste  d'un  homme 

qui  prend  une  pelle,  qui  l'enfonce  dans  le  sol,  qui  la  soulève,  et  enfin  jette 
une  pelletée  de  terre.  —  Vous  êtes  donc  terrassier?  —  Oui,  avec  un  signe  de 
tôle  affirmatif.  »  Il  était  effectivement  terrassier. 

Ses  réponses  ne  nous  ont  trompés  qu'une  seule  fois.  Lorsque  nous  lui  avons 
demandé  depuis  combien  de  temps  il  avait  perdu  la  parole,  il  a  répondu  trois 
en  levant  huit  doigts.  Il  confondait  peut  -être  la  date  de  son  apoplexie  avec 
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celle  de  son  entrée  à  Bicêtre,  peut-être  aussi  voulait-il  dire  huit  mois,  ce  qui 
était  encore  inexact.  Nous  pensions  alors,  d'après  le  rapport  de  la  surveillante, 
que  cet  accident  datait  de  trois  ans.  Ce  fut  seulement  après  sa  mort  que  sa 
fille  aînée,  en  nous  donnant  la  confirmation  de  ses  autres  réponses,  nous 
apprit  qu'il  avait  perdu  la  parole  en  avril  1860,  ce  qui  faisait  dix-huit  mois 
révolus.  Je  me  suis  demandé  depuis  si  le  geste  huit  n'avait  pas  été  précédé 
du  geste  un,  qui  aurait  très  bien  pu  passer  inaperçu.  Cette  interprétation 
me  parait  aujourd'hui  très  probable  ;  mais  alors  même  que  cette  seule  et 
unique  fois  le  malade  se  serait  trompé  ou  n'aurait  pas  su  s'exprimer,  nous 
en  savons  assez  pour  pouvoir  affirmer  :  1°  qu'il  comprenait  tout  ce  qu'on  lui 
disait  ;  2°  qu'il  appliquait  avec  discernement  les  quatre  mots  de  son  vocabu- 
laire ;  3°  qu'il  était  sain  d'esprit  ;  4°  qu'il  connaissait  la  numération  écrite, 
et  au  moins  la  valeur  des  deux  premiers  ordres  d'unités  ;  5°  qu'il  n'avait 
perdu  ni  la  faculté  générale  du  langage,  ni  la  motilité  volontaire  des  muscles 
de  la  phonation  et  de  l'articulation,  et  qu'il  n'avait  perdu,  par  conséquent, 
que  la  faculté  du  langage  articulé. 

11  était  donc  atteint  d'aphémie,  mais  cette  aphémie  différait,  à  plusieurs 
égards,  de  celle  que  j'avais  étudiée  chez  mon  premier  malade.  —  Celui-ci  n'a- 
vait qu'une  réponse  invariable  pour  toutes-les  questions  :  c'était  le  mono- 
syllabe tan,  toujours  répété  deux  fois,  et  ce  mot  n'était  pas  même  un  mot 
français  ;  ce  n'était  pas  le  dernier  débris  de  sa  langue  natale  :  c'était  un  son 
de  hasard,  entièrement  dénué  de  sens.  On  peut  dire  au  contraire  que  Lelong 
avait  un  vocabulaire  ;  outre  son  nom  de  famille  (Lelo),  quatre  mots,  des 
mots  français,  avaient  survécu  au  naufrage,  et  il  en  tirait  tout  le  parti  pos- 
sible, en  donnant  à  trois  d'enlre  eux  des  acceptations  déterminées.  C'étaient 
donc  deux  variétés  d'aphémie  parfaitement  distinctes  l'une  de  l'autre.  On 
pouvait  supposer,  il  est  vrai,  qu'à  la  longue,  par  les  progrès  de  son  mal, 
Lelong  serait  descendu  au  niveau  de  l'autre  malade.  Il  y  avait,  toutefois, 
une  circonstance  embarrassante,  c'est  que,  chez  ce  dernier,  l'aphémie  avait 
été,  dès  le  début,  aussi  complète  qu'elle  l'était  vingt  et  un  ans  plus  tard  au 
moment  de  la  mort.  Le  ramollissement  cérébral,  en  se  propageant,  avait 
altéré  ou  aboli  des  fonctions  el  des  organes  divers  ;  n'ayant  détruit  d'abord 
qu  une  partie  peu  étendue  des  circonvolutions  frontales,  le  mal  avait  fini 
par  creuser  dans  le  lobe  antérieur  une  vaste  perte  de  substance,  et  l'intelli- 
gence du  malade  avait  subi  en  même  temps  une  atteinte  sensible  ;  et  pour- 
tant, tandis  que  tous  les  autres  troubles  fonctionnels  avaient  été  en  croissant, 
le  seul  symptôme  de  l'aphémie  était  constamment  resté  le  même.  Il  était 
donc  permis  de  se  demander  si  l'aphémie  de  Tan  et  celle  de  Lelong  étaient 
de  même  nature;  il  y  avait  des  raisons  pour  la  négative  et  des  raisons  pour 
l'affirmative.  J'hésitai,  par  conséquent,  à  admettre  que  le  siège  de  la  lésion 
dut  être  le  même  dans  le  second  cas  que  dans  le  premier,  et  j'attendis,  sans 
me  prononcer,  les  résultats  de  l'autopsie,  qui  devait  être  prochaine.  Le  ma- 
lade, en  effet,  s'affaiblissait  rapidement  ;  il  lui  survint  des  eschares  au  sa- 
crum, et  il  mourut  le  8  novembre  18G1,  douze  jours  seulement  après  sa 
chute. 
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Autopsie.  —  Les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ne  présentaient  rien 
de  remarquable.  Je  n'ai  pas  à  parler  ici  de  la  fracture  du  col  du  fémur  ;  je 
ne  parlerai  que  du  cerveau. 

Toutes  les  sutures  sont  ossifiées.  Les  parois  du  crâne  sont  un  peu  épais- 
sies, mais  ne  sont  pas  plus  dures  que  d'habitude  ;  les  os  sont  sains,  ainsi  que 
la  dure-mère  qui  n'est  pas  épaissie.  Il  y  a  dans  la  cavité  de  l'arachnoïde 
une  assez  grande  quantité  de  sérosité  ;  la  pie-mère  n'est  ni  épaissie  ni  con- 
gestionnée. 

L'encéphale  entier  pèse,  avec  ses  membranes,  au  sortir  du  crâne,  1.136 
grammes,  chiffre  très  inférieur  à  la  moyenne,  et  à  peine  égal  au  poids  mi- 
nimum de  l'encéphale  des  individus  adultes,  du  sexe  masculin,  sains  d'esprit. 
Dans  les  pesées  connues  jusqu'ici,  ce  minimum  a  été  de  1 . 133  grammes. 
Mais  on  sait  que,  chez  les  vieillards,  le  poids  moyen  de  l'encéphale  diminue 
d'une  manière  notable.  On  verra,  en  outre,  tout  à  l'heure  que  l'un  des  hé- 
misphères avait  subi  une  atrophie  assez  prononcée.  Ces  deux  causes  réunies 
ont  contribué  à  faire  descendre  bien  au-dessous  de  la  moyenne  le  poids  de 
l'encéphale  de  notre  malade. 

Le  cerveau  étant  placé  sur  une  table,  on  aperçoit  au  premier  coup  d'œil 
une  lésion  superficielle  qui  occupe  le  lobe  frontal  gauche,  immédiatement 
au-dessous  de  l'extrémité  antérieure  de  la  scissure  de  Sylvius.  A  ce  niveau, 
la  surface  de  l'hémisphère  est  sensiblement  affaissée,  et  la  pie-mère  dépri- 
mée laisse  apercevoir  par  transparence  une  collection  de  sérosité  qui  occupe 
en  surface  une  étendue  à  peu  près  égale  à  celle  d'une  pièce  d'un  franc.  Cette 
lésion  est  incomparablement  plus  circonscrite  que  celle  qui  existait  sur  le 
cerveau  de  Tan  ;  mais,  en  comparant  les  deux  pièces,  on  constate  que  le 
centre  de  la  lésion  est  identiquement  le  même  dans  les  deux  cas. 

Avant  d'enlever  la  pie-mère,  je  sépare  le  cervelet,  la  protubérance  et  le 
bulbe,  qui  pèsent  ensemble  142  grammes  ;  puis  je  divise,  sur  la  ligne  mé- 
diane, le  cerveau  proprement  dit  et  je  pèse  séparément  les  deux  hémisphères. 
Le  droit  pèse  514  grammes  ;  le  gauche  ne  pèse  que  480  grammes.  Ce  der- 
nier, qui  est  le  siège  du  mal,  est  donc  inférieur  de  34  grammes  à  l'hémi- 
sphère sain.  La  pesée  comparative  est  répétée  après  l'ablation  de  la  pie-mère 
et  l'écoulement  de  la  sérosité  des  ventricules  latéraux.  L'hémisphère  droit 
pèse  alors  487  grammes,  le  gauche  455  ;  différence,  32  grammes  au  lieu  de 
34.  Cela  indique  que  le  foyer  du  lobe  frontal  gauche  renfermait  environ 
2  grammes  de  sérosité.  On  voit  que  l'hémisphère  gauche  a  subi  une  dimi- 
nution de  poids  bien  plus  considérable  qu'on  aurait  pu  s'y  attendre,  d'après 
le  peu  d'étendue  de  la  lésion  du  lobe  frontal.  Malgré  cela,  la  consistance  de 
la  substance  cérébrale  est  exactement  la  même  des  deux  côtés  ;  elle  est  très 
ferme  et  supérieure  même  à  celle  que  présente  ordinairement  le  cerveau  des 
vieillards.  La  surface  des  circonvolutions  offre,  a  droite  el  à  gauche,  la  cou- 
leur la  plus  normale  ;  on  n'a  eu  aucune  difficulté  a  enlever  la  pie  mère. 

L'hémisphère  droit  est  parfaitement  sain  dans  toutes  ses  parties,  ainsi  que 
le  cervelet,  le  bulbe  et  la  protubérance.  Il  n'y  a  de  lésions  appréciables  que 
sur  l'hémisphère  gauche. 
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Dans  cet  hémisphère,  la  couche  optique,  la  voûte,  le  corps  calleux,  le 
ténia,  le  corps  strié,  les  lobes  occipital  et  pariétal,  le  lobe  de  1  insula,  et  les 
circonvolutions  orbitaires,  qui  forment  l'étage  inférieur  du  lobe  frontal,  sont 
à  l'état  normal  ;  il  m'a  paru  toutefois  qu'à  l'union  de  l'extrémité  antérieure 
du  noyau  ventriculaire  du  corps  strié  avec  la  substance  médullaire  du  lobe 
frontal  la  consistance  du  tissu  cérébral  était  légèrement  diminuée  ;  mais 
cette  lésion,  si  c'en  est  une,  est  tout  à  fait  indépendante  de  la  lésion  princi- 
pale, dont  elle  est  séparée  par  une  épaisseur  considérable  de  tissu  sain.  C'est 
cette  dernière  lésion  que  je  vais  maintenant  décrire. 

La  collection  de  sérosité  située  sous  la  pie-mère,  et  dont  le  siège  a  été 
indiqué  plus  haut,  occupait  une  cavité  creusée  dans  la  substance  des  cir- 
convolutions. A  ce  niveau,  la  troisième  circonvolution  frontale,  qui  longe, 
comme  on  sait,  le  bord  supérieur  de  la  scissure  de  Sylvius,  est  complète- 
ment coupée  en  travers  et  a  subi,  dans  toute  son  épaisseur,  une  perte  de 
substance  dont  l'étendue  parait  être  d'environ  13  millimètres.  Notre  cavité 
est  donc  continue  en  dehors  avec  la  scissure  de  Sylvius,  au  niveau  du  lobe 
de  l'insula.  En  dedans,  elle  empiète  sur  la  seconde  circonvolution  frontale, 
qui  est  très  profondément  échancrée,  mais  dont  la  couche  la  plus  interne  est 
respectée  dans  une  épaisseur  de  2  millimètres.  C'est  cette  mince  languette 
qui  maintient  seule  la  continuité  de  la  deuxième  circonvolution  frontale. 
La  première  est  parfaitement  saine  ,  la  circonvolution  frontale  transversale 
ou  supérieure,  qui  limite  en  avanl  le  sillon  de  Rolando,  est  saine  également  ; 
enfin,  les  deux  circonvolutions  malades,  dans  les  deux  tiers  antérieurs,  pré- 
sentent une  intégrité  complète.  On  peut  affirmer,  par  conséquent,  que  chez 
notre  malade  l'aphémie  a  été  le  résultat  d  une  lésion  profonde,  mais  très 
nettement  circonscrite,  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  circonvolution 
frontale,  dans  une  partie  de  leur  tiers  postérieur. 

Il  est  certain  que  cette  lésion  n'est  pas  un  ramollissement  ;  le  tissu  céré- 
bral est  si  loin  d'être  ramolli  sur  les  parois  du  foyer,  qu'aujourd'hui  encore, 
quoique  la  pièce  ait  été  plusieurs  fois  examinée,  la  mince  languette  qui 
maintient  la  continuité  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  a  conservé  sa 
solidité  ;  cela  me  parait  môme  indiquer  que  le  tissu  cérébral,  au  voisinage 
immédiat  du  foyer,  est  plus  résistant  qu'à  l'étal  normal. 

D'un  autre  côté,  sur  les  parois  du  foyer  on  aperçoit  quelques  petites  taches 
d'un  jaune  orange  qui  paraissent  d'origine  hématique,  et  l'examen  micro- 
scopique, fait  par  mon  interne,  M.  Piedvache,  a  montré  qu'il  y  avait  à  ce 
niveau  des  cristaux  d  hématine.  Il  s'agit  donc  d'un  ancien  foyer  apoplectique .' 
et  1  on  n  a  pas  oublié  que  notre  malade  avait  perdu  la  parole  subitement 
dans  une  attaque  d'apoplexie,  dix-huit  mois  avant  aa  mort. 

N  ous  venons  do  donner  in  extenso  les  deux  cas  princeps  de  Bro- 
ca, c'est-à-dire  Jes  observations  de  Leborgne  dit  «  Tan  »  et  de  Le- 
long.  En  dehors  de  ce  qui  concerne  directement  l'aphémie,  il  est 
intéressant  d'y  retrouver  longuement  exposées  les  idées  anciennes 
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sur  la  marche  progressive  des  ramollissements,  sur  Ja  paralysie 
directe  de  la  face  dans  l'hémiplégie  d'origine  cérébrale, sur  l'exha- 
laison du  liquide  céphalo-rachidien  au  niveau  des  lésions  corti- 
cales. Il  convient  de  rappeler  que  les  anciens  anatomistes  enten- 
daient par  lobule  du  corps  .?/nVj, l'insula  de  Reil  (Cf.  Cruvjcilhier, 
Exposé  de  ses  titres,  Vol.  XVI  de  la  Faculté,  p.  20). 

21.  Broca.(1862).—  Marie-Catherine  Bouteiller, 72  ans. Cinq  ans  avant  d'en- 
trer à  la  Salpètriére,  hémiplégie  droite  persistante  et  suppression  de  la  parole 
pendant  un  mois.  2e  ictus  en  1862.  «  Elle  parait  comprendre  ce  qu'on  lui  dit, 
reconnaît  son  nom  et  celui  de  son  mari,  mais  ne  peut  articuler  absolument 
rien,  bredouille  complètement  ».  A  toutes  les  questions,  la  malade  répond 
«  té,  té,  té  ».  Quand  on  la  presse  de  questions,  elle  fait  des  efforts  visibles 
pour  répondre  et  tinitpar  éclater  en  larmes,  montrant  sa  bouche  pour  expli- 
quer son  impuissance. 

Autopsie.  — Hém.  G.  «  Il  existe  un  foyer  de  ramollissement  atrophique 
sur  l'extrémité  postérieure  de  la  3e  circonvolution,  avec  un  ramollissement 
atrophique  du  corps  strié  et  des  plis  postérieurs  de  l'insula.  » 

Cette  observation  se  trouve  seulement  dans  le  catalogue  de 
Houel.  Mais  sur  la  pièce  du  Musée,  s'il  semble  bien  y  avoir  une 
lésion  de  l'insula,  la  3°  frontale  est  absolument  intacte. 

22.  Broca  (1862).  —  Femme  Foucault,  52  ans,  atteinte  5  ans  avant  sa  mort 


FiO.  48.  —  Schéma  des  lésions  à  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche. 
Cas  Foucault,  d'après  la  pièce  déposée  au  Musée  Dupuytren  par  Broca. 

d'hémiplégie  droite  avec  conservation  de  la  parole.  5  ans  plus  tard,  ictus 
avec  aphasie.  Cette  perte  de  la  parole  est  absolue.  La  malade  reconnaît  les 
personnes,  et  marque  sa  satisfaction  quand  on  comprend  ce  qu'elle  désire. 
Un  peu  de  dysphagie. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Il  pèse  140  grammes  de  moins  que  le  droit.  Il  existe 
à  gauche  une  lésion  assez  prononcée  de  la  partie  supérieure  de  Fa.  «  Les 
3  circonvolutions  frontales  sont  profondément  altérées  à  leur  partie  posté- 


Fig.49.  —  Schéma  des  lésions  à  la  face  interne  de  l'hémisphère  gauche  ; 
cas  Foucault  (D'après  les  pièces  conservées  au  Musée  Dupuylren). 

rieure.  Les  circonvolutions  pariétales,  dans  leur  partie  antérieure,  sont 
aussi  altérées  à  leur  surface  et  atrophiées.  » 

La  description  de  ce  cerveau  se  trouve  dans  l'ouvrage  de  Houel. 
L'hémisphère  est  conservé  au  musée  Dupuytren  (n°  70).  Il  existe 
bien  une  destruction  complète  de  Fa  et  du  pied  de  Fi  et  de  F2,  mais 
au  contraire  le  pied  de  F3  est  absolument  intact.  En  arrière,  le  ra- 
mollissement prend  la  partie  inférieure  du  pli  courbe  et  la  partie 
tout  à  fait  postérieure  du  gyrus  supramarginalis.  A  la  face  in- 
terne, on  constate  une  destruction  presque  complète  du  lobule 
paracentral,  du  quart  postérieur  de  la  face  interne  de  Fi,  et  de 
la  circonvolution  limbique.  Le  corps  calleux  semble  également 
participer  au  ramollissement,  et  l'on  est  en  droit  d'admettre  une 
atrophie  ou  une  destruction  notable  des  noyaux  centraux,  étant 
donné  la  différence  de  poids  observée  entre  les  deux  hémisphères. 

23.  Broca  (1863).  —  Anne  Perchaud,  81  ans.  Gâtisme,  fracture  du  fémur, 
survie  de  8  jours.  La  malade  ne  répondait  que  par  des  cris  et  des  mots  inin- 
telligibles. Broca  attribua  «  l'incohérence  et  l  insuflisance  de  ses  réponses  à 
la  démence  sénile  qui  était  d'ailleurs  évidente  » 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Les  3  circonvolutions  horizontales  du  lobe  frontal 
sont  détruites  dans  leurs  deux  cinquièmes  postérieurs,  et  remplacées  par  un 
kyste  rempli  de  sérosité. 

Moutier  18 
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Quelques  petits  foyers  de  ramollissement  superficiel  existent  sur  le  lobe 
pariétal  de  l'hémisphère  droit.  Ramollissement  de  toute  l'épaisseur  des  lobes 
occipitaux. 


5/ 


Fie  50.  —  Schéma  des  lésions  à  la  face  externe  du  cerveau  d'Anne  Peichaud 
(d'après  les  pièces  conservées  au  Musée  Dupuytren). 

Sur  l'hémisphère  gauche  de  cette  femme  (Dupuytren,  n°  68) 
on  constate  actuellement  une  atrophie  extrême  du  lobe  frontal 
par  suite  d'un  ramollissement  ayant  détruit  au  moins  la  moitié 
postérieure  des  trois  frontales.  La  partie  antérieure  de  l'insula  est 
nettement  touchée,  et  la  substance  blanche  sous-jacente  aux  par- 
ties ramollies  est  presqu'entièrement  détruite. 

24.  Broca  et  Ange  Duval  (1864).  -  Homme  de  34  ans,  chute  sur  la  partie 
postérieure  et  droite  de  la  tète.  Perte  immédiate  et  persistante  de  la  parole. 
L'intelligence  et  la  mimique  sont  conservées.  Survie  de  12  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Désorganisation  de  la  moitié  postérieure  de  Fa.  La 
lésion  empiète  légèrement  sur  F2  et  sur  l'insula. 

25.  Broca  et  Périer  (1864).—  Un  homme  tombe  sur  la  partie  latérale  droite 
de  la  tète  :  fracture  de  la  fosse  temporale  droite  Intelligence  et  mimique 
conservées;  mais  la  parole  est  limitée  à  t  ma  tète  »  et  t  oui  ».  Survie  de 
10  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Compression  de  T2,  F3  par  des  caillots. 

26.  Broca  (1864).—  Lagacke,remme  Forgel.  72  ans.  Cette  malade  ne  parlait 
pas,  ne  comprenait  ni  ne  reconnaissait  rien.  Elle  marmottait  parfois  toute 
seule  «  je  veux  m'en  aller  —  quel  malheur  —  mon  Dieu  » .  Pas  de  paralysie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Il  pèse  38  grammes  de  moins  que  le  droit.  Foyers 
très  superficiels  sur  le  second  pli  de  l'insula  et  la  34  frontale.  Atrophie  du 
méandre   ostérieur  de  celle-ci. 
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27.  Broca  (1866).—  Aphasie  traumatique  chez  un  homme  de  47  ans. Ecra- 
sement de  la  région  pariétale  gauche.  Survie  de  5  heures.  Les  seuls  mots 
prononcés  étaient  «  Cré  nom  de  Dieu  »  et  «  ça  hait  mal  »  pour  «  ça  fait 
mal  » . 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Broiement  du  tiers  moyen  de  F3.  Piqueté  hémorra- 
gique du  pied  ;  destruction  du  pli  antérieur  de  l'insula  et  du  pôle  temporal. 
TIne  esquille,  passant  sous  l'insula,  atteint  profondément  le  noyau  lenticu- 
laire. 

28.  Broca  et  Carrier  (1867). —  Il  s'agit  d'une  soi-disant  aphémie  sans  para- 
lysie. L'observation  clinique  donne  l'impression  d'une  aphasie  de  Wernicke. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Bamollissement  complet  de  tout  le  territoire  sylvien. 

29.  Foville  (1863).—  Femme  de  62  ans  en  1860, internée  en  18 44  pour  ma- 
ladie chronique  ;  elle  parlait  nettement  et  avec  volubilité  En  septembre 
1860,  ictus  et  aphasie.  Il  y  a  abolition  complète  de  la  parole  avec  conserva- 
tion de  l'ouïe  et  de  l'intelligence.  «  Si  on  1  interroge,  sa  physionomie  s'anime, 
elle  se  prépare  à  répondre,  ses  bras  se  remuent,  sa  langue  s'agite,  mais  la 
voix  ne  sort  pas  ;  c'est  à  peine  si  l'on  entend  un  léger  grognement  inarticu- 
lé. Au  bout  d'un  instant,  la  malade  consciente  de  son  incapacité,  entendant 
son  silence,  si  l'on  peut  s'exprimer  ainsi,  cherche  à  répondre  par  des  signes 
de  la  main  valide,  en  même  temps  qu'elle  redouble  d'efforts  impuissants 
pour  articuler  un  son.  Mais,  n'obtenant  aucun  résultat,  la  face  se  grippe 
avec  l'expression  d'une  douleur  navrante  ;  son  bras  gauche  retombe,  son  re- 
gard s'abaisse  et  de  grosses  larmes  roulent  sur  ses  joues.»  Survie  de  5  mois 
sans  retour  de  la  parole. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Il  pèse  100  grammes  de  moins  que  le  sain.  Bamol- 
lissement de  toute  la  zone  sylvienne,  y  compris  la  région  de  Broca  et  les 
circonvolutions  postérieures  de  l'insula.  De  plus,  en  profondeur,  la  lésion 
s'étend  jusqu'à  un  centimètre  de  la  paroi  supérieure  du  ventricule  moyen. 

30.  Trousseau  (1864).  —  Homme  de  60  ans  Hémiplégie  droite  et  aphasie  : 
le  malade  ne  dit  que  «  Ah  fou  ».  Survie  de  quelques  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Bamollissement  de  Tj,  de  la  partie  inférieure  de  Fa , 
et  de  l'insula  en  entier.  De  celle-ci,  le  ramollissement  gagne  le  pied  de  Fa 
et  de  F3. 

31 .  Pf.rrou»  (1864).—  Femme  de  61  ans.  Entrée  le  3  janvier  1862  à  l'hôpital. 
Ictus  la  veille,  coma.  L'intelligence  revient,  mais  il  persiste  une  aphasie  avec 
hémiplégie.  La  malade  ne  dit  que  «  Mami  »  et  «  non  ».  Le  langage  mimi- 
que est  altéré.  Survie  d'un  an. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Bamollissement  de  l'insula  et  du  tiers  antérieur  du 
noyau  lenticulaire,  de  '\\  et  du  pied  de  F3. 

32.  Aubert  (.1 865) .  —  Jardinier  de  39  ans  Sans  ictus  ni  hémiplégie,  le  carac- 
tère et  la  parole  se  sont  altérés.  Le  malade  récite  et  compte  bien,  il  répète  cor- 
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rectement  mais  oublie  aussitôt  le  mot  répété  Le  langage  spontané  se  borne 
à  oui  et  non. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  des  deux  tiers  antérieurs  de  l'hémi- 
sphère, notamment  de  F3  et  des  corps  striés. 

33.  Martineau  (1865). —  Terrassier  de  42  ans, entré  chez  Trousseau  à  l'Hôtel- 
Dieu  le  25  mars.  Ne  dit  absolument  que  «  N'y  a  pas  de  danger  ».  Il  com- 
prend ce  qu'on  lui  dit,  mais  parait  avoir  perdu  la  notion  des  objets. 

«  Ainsi,  quand  on  lui  présente  une  pièce  de  monnaie,  une  fourchette 
et  une  pipe,  si  on  lui  dit  de  prendre  la  pièce  de  monnaie,  il  prend  la  four- 
chette et  réciproquement.  Il  en  est  de  môme  du  langage  par  gestes.  C'est 
ainsi  qu'il  secoue  la  tête  négativement  quand  il  approuve  ;  si  on  lui  demande 
à  quoi  sert  une  fourchette,  il  ne  sait  pas  l'exprimer  par  gestes. 

«  Le  16  avril,  môme  état  ;  mais  l'affaiblissement  est  moins  grand  ;  la  figure 
est  ouverte,  intelligente  ;  toutefois  il  se  trompe  encore  quand  on  lui  dit  de 
prendre  un  objet  parmi  plusieurs  qu'on  lui  présente. 

«  En  outre,  il  ne  répond  que  très  rarement  :  N'y  a  pas  de  danger.  Sa  ré- 
ponse favorite  est  tout  de  môme.  C'est  à  partir  de  ce  moment  qu'un  externe 
du  service,  M.  Dieulafoy,  eut  l'idée  de  faire  précéder  du  mot  tout  le  nom  de 
différents  objets  En  effet,  le  malade  ne  peut  dire  «  le  vin,  les  malades  »,  mais 
il  articule  facilement  «  tout  le  vin,  tous  les  malades  ».  On  peut  même  lui  faire 
dire  de  plus  grandes  phrases  pourvu  que  le  mot  tout  précède.  Si  on  insiste 
pour  qu'il  prononce  des  mots  qu'il  dit  dans  la  phrase,  on  voit  qu'il  cherche 
à  les  prononcer,  mais  il  ne  peut  y  parvenir  ;  il  s  impatiente  et  se  meta 
pleurer.  » 

Affaiblissement,  toux  ;  décès  le  27  juillet  après  une  survie  de  quatre  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Il  est  presqu'entièrement  converti  en  un  kyste.  Le 
pied  de  la  3°  frontale,  les  corps  striés  et  la  couche  optique  participent  à 
l'altération. 

Cette  autopsie  est  pratiquée  par  Martineau,  interne  de  Trous- 
seau, en  présence  de  son  maître  et  de  Natalis  Guillot.  Trous- 
seau conclut  à  l'intégrité  de  la  3e  frontale.  Mais  Broca  survient  et 
montre  aux  assistants  attardés  que  F3  est  atteinte  en  réalité. 

34.  Bouiullon  (1866).  —  Fille  publique  de  35  ans,  présente  à  la  suite  de 
phénomènes  fébriles  un  affaiblissement  marqué  de  l'intelligence.  Deux  mois 
plus  tard,  ictus  avec  hémiplégie  droite  et  aphasie  totale.  Le  vocabulaire  est 
strictement  limité  à  «  ha  !  ha  !  ><.  La  malade  parait  tout  comprendre  et  sa 
physionomie  semble  expressive.  Elle  montre  une  grande  affection  poul- 
ies enfants,  une  horreur  prononcée  pour  toute  manifestation  religieuse.  Ne 
peut  copier  aucun  geste  et  ne  peut  faire  en  aucune  façon  comprendre  sa 
pensée,  môme  par  signes  spontanés.  Survie  de  6  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  fosse  pariétale.  Coloration  jaune 
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et  ramollissement  de  l'insula  et  de  la  partie  postérieure  de  F3.  Sur  les 
coupes,  petit  kyste  sanguin  contenant  encore  une  substance  fibrineuse  cou- 
leur de  rouille,  dans  l'extrémité  antéro-externe  du  corps  strié  (partie  extra- 
ventriculaire). 

35.  Archam bault  (1866).  —  Cordonnier  de  65  ans,  illettré.  Ictus  en  1863  : 
hémiplégie  droite  et  aphasie.  Le  malade  ne  dit  que  «  oui,  non,  je  viens  ».  Il 
parait  comprendre  et  présente  normalement  un  air  hébété.  Bien  que  la  lan- 
gue ne  soit  pas  paralysée,  il  ne  peut  la  sortir  de  la  bouche.  Survie  de  2  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  de  F3  et  de  toute  la  masse  postéro-laté- 
rale  de  l'hémisphère. 

36  De  Font-Réaulx  et  Bozonet  (1866). —  Cocher  de  55  ans,  atteint  d'hémi- 
plégie droite  et  d'aphasie.  Antécédents  inconnus.  Il  ne  prononce  que  le  seul 
mot  (i  coquin  »,  mais  n  il  l'articule  très  bien  et  avec  des  intonations  confor- 
mes à  ses  sentiments  ».  Mimique  expressive. Intelligence  diminuée, mais  non 
abolie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  blanc  du  centre  ovale  dans  la  partie 
moyenne  de  l'hémisphère.  Ramollissement  jaune  et  atrophie  de  la  partie 
externe  du  même  hémisphère.  Sont  atteintes  les  régions  postérieures  de  Fi, 
F2,  F3,  l'insula,  et  la  moitié  antérieure  de  Tj. 

37.  De  Font-Réaulx  et  Bozonet  (1866).—  Menuisier  de  25  ans,  entré  à  Bi- 
cêtre  le  4  juillet,  mort  le  15.  Il  y  a  3  ans,  chute  avec  hémiplégie  droite  sans 
perte  de  connaissance.  Il  persiste  une  aphasie  complète  pendant  6  mois. 
Un  seul  mot  revient  alors,  le  mot  «  bouchon  ».  En  1866,  la  parole  est  bonne 
avec  un  léger  défaut  d'articulation.  L'intelligence  et  la  mémoire  sont  par- 
faitement conservées. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Atrophie  de  Fa,  Pa  et  de  la  moitié  postérieure  de 
F2,  F3.  Le  noyau  lenticulaire  est  criblé  de  lacunes  et  de  fragments  jaunâtres 
d'une  substance  rude  au  toucher. 

38.  Voisin  (1866). —  Epileptique  de  60  ans. En  1864, hémiplégie  gauche  sans 
aphasie,  en  1866.  ictus  suivi  d'aphasie  et  d'agraphie.  Parole  spontanée  bor- 
née à  «  assez  bien,  ça  reviendra  ».  Le  malade  comprend  ce  qu'on  lui  dit, 
et  peut  écrire  «  oui  »  sous  dictée.  Survie  de  3  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  récent  d'hémorragie  dans  la  3°  frontale  et  l'in- 
sula. —  Hém  D.  Foyer  hémorragique  ancien  dans  le  lobe  antérieur  ;  F3  est 
atteinte. 

39.  Vcjlpian  (1866).—  Marchande  de  83  ans.  Ictus  le  4  janvier  1864,  décès 
le  10.  Hémiplégie  incomplète  à  droite.  La  malade  ne  dit  que  «  Mon  Dieu  ». 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  gyrus  supramarginalis,  de  Flt 
F2,  F3  et  du  sommet  de  l'insula. 

40.  Vui.pian  et  Mongie  (1866).  —  Blanchisseuse  de  71  ans.  Aphasie  totale 
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depuis  1861.  La  malade  ne  dit  que  «  oui,  non,  bien  ».  Pendant  certaines 
périodes,  existait  quelque  amélioration.  Hémiplégie  droite  avec  contractures. 
Survie  de  4  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  presque  complète  de  la  moitié  postérieure 
de  F2,  de  F3,  et  des  circonvolutions  postérieures  du  lobe  occipital.  Le  ra- 
mollissement pénètre  jusqu'au  noyau  lenticulaire  sans  paraître  l'atteindre. 
«  L'altération  ne  commence  qu'en  dehors  du  corps  strié  ;  là,  le  tissu  encé- 
phalique est  converti  en  tissu  pour  ainsi  dire  spongieux,  feutré  ;  la  subs- 
tance cérébrale  proprement  dite  a  disparu,  mais  le  squelette  conjonctivo- 
vasculaire  a  persisté  dans  presque  toute  la  longueur  du  bord  externe  du 
corps  strié.  » 

41.  Vulpian  et  Mongie  (1866).  —  Femme  de  75  ans.  Embarras  de  la  parole 
et  faiblesse  du  côté  droit  consécutifs  à  un  ictus  en  1864. Nouvel  ictus  en  1866, 
hémiplégie  gauche.  La  malade  survécut  6  jours  et  mourut  dans  le  coma, 
mais  on  eut  le  temps  de  constater  qu'elle  ne  parlait  pas  plus  mal  qu'autrefois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  ancien  ayant  détruit  la  partie  ex- 
terne et  postérieure  de  F2,  F3.  Les  deux  circonvolutions  antérieures  de  l'in- 
sula  sont  atrophiées.  Autre  foyer  de  ramollissement  à  la  région  postérieure 
de  lhémisphère  ;  il  pénètre  jusqu'au  ventricule  latéral. 

Hém.  D.  On  distingue  3  foyers:  le  1er  détruisant  la  partie  la  plus  pos- 
térieure de  F 3  et  l'insula  jusqu'au  noyau  lenticulaire;  le  2<=  atteint  le  lobe 
temporal  au  voisinage  de  la  scissure  de  Sylvius  ;  le  3e  siège  au  lobe  frontal 
en  dehors  du  premier. 

42.  Gubi.er  et  Carrier  (1867).—  Homme  de  52  ans  ;  aphémie  subite  au  cours 
d'une  conversation.  On  note  une  légère  paralysie  faciale  droite,  l'impossibi- 
lité de  tirer  la  langue,  un  peu  de  dysphagie.  Il  n'y  a  pas  d'hémiplégie. 
La  parole  est  supprimée,  la  mimique  expressive.  Le  malade  était  illettré. 
Survie  de  15  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  l'insula  et  de  F\,  F2,  F3. 

43.  Jackson, Scoresby  (1867).—  Homme  de  48  ans,  renversé  par  une  voiture. 
Il  continue  à  travailler,  mais  souffre  de  céphalée  continue.  2  mois  après 
l'accident,  hémiplégie  droite  avec  aphasie.  Survie  de  7  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  embolique  d'une  grande  partie  de 
l'hémisphère.  L'insula  est  plus  atteinte  que  F3  dont  l'extrémité  est  intacte. 

44.  Ogle  (1867).  —  Homme  brusquement  frappé  d'hémiplégie  droite  et 
d'aphasie.  Vingt-cinq  ans  auparavant,  il  avait  été  atteint  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  avec  endocardite.  Le  vocabulaire  du  malade  est  borné  à 
«  yes  »  et  %  no  »,  termes  qu  il  emploie  à  propos,  l 'emploi  de  quelques  mo- 
nosyllabes revint  peu  à  peu. 

Le  malade  pouvait  écrire  de  la  main  gauche  des  mots  qu'il  ne  savait  point 
prononcer.  Il  présentait  en  écrivant  une  certaine  tendance  à  redoubler  des 
lettres,  il  écrivait  «  testatament  »  par  exemple,  pour  «  testament  »,  Son 
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intelligence  semblait  claire  ;  il  comprenait  tout  et  savait  répondre  aux  ques- 
tions par  une  pantomime  appropriée  II  survécut  deux  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  région  postérieure  de  la 
3e  frontale  ;  une  mince  bande  de  tissu  sain  persiste  à  la  partie  la  plus  reculée 
de  cette  circonvolution,  séparant  de  Fa  la  zone  détruite.  Sur  les  coupes,  on 
décèle  un  second  foyer  situé  en  dehors  et  plutôt  au-dessus  du  corps  strié. 
Cette  nouvelle  lésion  s'étend  vers  la  partie  postérieure  de  la  scissure  de 
Sylvîus. 

45.  Raymond  (1867).—  Cerveau  d'une  démente  paraphasique  de  68  ans.  Il 
lui  arrivait  souvent  de  ne  point  trouver  le  nom  d  un  objet  Elle  le  répétait 
correctement,  mais  l'oubliait  aussitôt  après.  Aucune  paralysie. 

Autopsié.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  l'insula  ne  semblant  pas  s'étendre 
jusque  sur  la  3°  circonvolution  frontale,  mais  gagnant  en  profondeur  le  voi- 
sinage du  corps  strié. 

46.  Rosentiial  (1867).  —  Ouvrier  de  39  ans,  atteint  d'insuffisance  mitrale. 
Hémiplégie  droite  et  aphasie.  La  parole  spontanée  comprend  simplement 
«  \Veiss  nicht  »  et  «  mei  Gott  ».  Survie  de  3  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien. 

47.  Edes  (1868).  —  Femme  de  81  ans,  ictus  en  septembre  1865.  On  ob- 
serve une  hémiparésie  droite  et  une  suppression  absolue  de  la  parole.  Elle 
écrit  de  la  main  droite,  mais  les  caractères  tracés,  semblables  à  des  m  ou 
des  i,  sont  indéchiffrables.  Il  survint  peu  à  peu  une  certaine  amélioration  ; 
la  malade  put  même  tricoter  A  cette  époque  elle  prononçait  quelques  mots, 
«  yes  »  et  «  no  »,  «  wia  »  pour  Sophia,  «  ucy  »  pour  Lucy  et  pour  Susan. 
De  nouvelles  attaques  survinrent,  et  le  vocabulaire  fut  réduit  à  «  yes  »  et 
et  no  »,  parfois  employés  l'un  pour  l'autre.  La  famille  prétendait  que  la 
malade  écrivait  et  comprenait  ce  qui  se  passait  autour  d'elle.  Elle  avait  dans 
certaines  circonstances  pourtant,  l'air  égaré  et  accomplissait  des  actes  anor- 
maux. 

Autopsie    —  Atrophie  générale  des  circonvolutions. 

Ilém.  G.  Une  lésion  profonde  creuse  l'opercule  rolandique  immédiatement 
en  arrière  de  F;î.  Celle  ci  semble  saine  extérieurement.  Sur  les  coupes  se 
découvre  une  vaste  destruction  qui  prend  la  région  postérieure  de  la  3°  fron- 
ale,  et  se  prolonge  vers  le  ventricule  latéral,  englobant  la  partie  postérieure 
du  corps  strié.  Il  existe  également  des  altérations  prononcées  delà  subs- 
tance blanche  au  niveau  de  la  corne  postérieure  du  ventricule. 

48.  Popham  (1869;.  —  Femme  de  60  ans.  Hémiplégie  droite  et  grosse  dy- 
sarthrie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  3«  frontale  est  plus  molle  que  les  parties  voisines. 
Il  existe  à  la  partie  externe  du  corps  strié  le  vestige  d'un  foyer  apoplectique. 

49.  Simon  (1871).  —  Ictus  suivi  d'aphasie  transitoire  et  d'hémiplégie  droite 
permanente.  Survie  de  5  mois. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  partie  postérieure  de  F2,  F3 
s'étendant  en  profondeur  jusqu'au  corps  strié. 

50.  Beaufii.s  (1872).  -  Concierge  de  39  ans.  Aphasie  progressive;  le  ma- 
lade ne  dit  que  «  oui,  oh  non,  pas  ».  La  langue  aurait  été  un  peu  paralysée. 
L'aphasie  est  survenue  au  cours  d'une  convalescence  de  fièvre  typhoïde. 
Hébétude,  mais  intelligence  conservée  (?).  Pas  d'hémiplégie  ;  survie  de 
14  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Méninges  injectées.  Le  tiers  postérieur  de  Fo  est 
complètement  diffluent  ;  le  noyau  lenticulaire  et  l'insula  présentent  un  léger 
piqueté  hémorragique. 

51.  Broadbent  (1872).  —  Hémiplégie  droite  chez  une  femme  de  70  ans. 
Survie  de  3  ans.  Perte  de  la  parole  et  de  l'écriture.  La  perte  de  la  parole  fut 
permanente  à  l'exception  de  quelques  mots  d'ordre  émotionnel.  Cette  femme 
donna  des  preuves  remarquables  d'intelligence  et  d'énergie.  On  la  traita 
tout  d  abord  chez  elle  comme  tout  à  fait  incapable  de  se  diriger,  notamment 
pour  les  affaires  d'argent.  Elle  montrait  alors  son  porte-monnaie  aux  visi- 
teurs,en  s'écriant  «  Shameful  !  shameful  !  (1)  ».Elle  détestait  sa  garde,  qu'elle 
désignait  en  s'écriant  «  oh,  nasty  !  nasty  !  (2)  ».  Elle  fit  si  bien  qu'on  lui  rendit 
la  direction  de  sa  fortune.  Elle  parvint  à  refaire  son  testament,  se  déme- 
nant par  gestes  jusqu'à  ce  qu'on  la  comprit.  Elle  se  servait  parfois  d'un 
dictionnaire,  dit-on  ;  mais  il  n'est  pas  exprssément  déclaré  qu'elle  sût  lire.  Il 
lui  est  arrivé  de  tenir  des  discours  dont  pas  un  mot  n'était  intelligible. Cinq 
jours  avant  la  mort,  hémiplégie  gauche. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sont  atteints  l'extrémité  postérieure  de  F3  et  le  bord 
inférieur  du  gyrus  avec  extension  de  la  lésion  à  l'insula.  Atrophie  de  la 
queue  du  corps  strié. 

52.  Lange  (1872).—  Obs.  1.  —  Servante  de  20  ans  atteinte  de  rétrécissement 
mitral  Dix-huit  mois  avant  la  mort  hémiplégie  droite;  un  an  auparavant  on 
constate, en  dehors  des  symptômes  moteurs  en  voie  de  régression, une  parole 
lente  et  difficile  ;  quelques  mots  font  défaut.  La  façon  de  s'exprimer  est  ce- 
pendant compréhensible.  Toutes  les  questions  sont  saisies;  la  malade  pour 
répondre  réfléchit  quelques  instants  de  façon  à  trouver  le  mot  juste.  Lec- 
ture très  difficile  ;  arrêt  fréquent  devant  certains  mots.  Chose  curieuse, 
ce  sont  les  mots  courts  les  plus  difficiles.  Quand  on  dit  à  la  malade  un  mot 
inexact,  elle  redresse  généralement  l'erreur,  avec  plus  ou  moins  de  mal. 
S'il  lui  arrive  de  ne  point  trouver  le  mot  juste,  elle  accuse  cependant 
le  sentiment  de  l'erreur  commise.  Ecrit  lisiblement  des  lettres  de  la  main 
gauche. 

(1)  «  Honteux  !  honteux  !  » 

12)  «  Oh  !  méchante  !  méchante  !  » 
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Aulopsie.  —  Petits  ramollissements  corticaux  à  la  surface  des  deux  hé- 
misphères, surtout  la  moitié  postérieure  de  F2  à  gauche. 

Hém.  G.  Petit  foyer  à  l'extrémité  antérieure  du  gyrus  cinguli  à  la  face 
interne  de  l'hémisphère  gauche.  La  moitié  postérieure  du  plancher  de  la  fosse 
sylvienne  présente  des  altérations  corticales.  La  substance  grise  est  moins 
épaisse  que  normalement  et  le  ramollissement  atteint  dans  la  profondeur 
la  zone  externe  du  noyau  lenticulaire.  Lacunes  dans  la  couche  optique  et 
dans  l'hémipont  à  gauche. 

53.  Lange  (1872).  —  Obs.IL—  Ouvrier  mécanicien  de  25  ans  ;  18  mois  avant 
le  décès  hémiplégie  droite  avec  disparition  du  langage.  L'hémiplégie  droite 
s'accuse  ,  le  côté  gauche  se  prend,  et  il  survient  un  grand  affaiblissement 
intellectuel,  bien  que  le  malade  comprenne  tout  ce  qu'on  lui  dit. 

Après  diverses  oscillations  le  langage  s'altère  de  plus  en  plus  et  deux 
mois  avant  la  mort  le  malade  ne  peut  répondre  que  «  oui  »  et  «  non  ».  11 
y  eut  enfin  une  suprême  amélioration,  le  malade  put  s'exprimer  plus  libre- 
ment, mais  avec  un  peu  de  paraphasie.  L'articulation  était  incertaine. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  par  ramollissement  du  lobe  frontal. 

Hém.  D.  Ramollissement  de  F2.  Cicatrice  hémorrhagique  à  la  face  ex- 
terne du  NL  à  droite. 

54.  Lucas-Championnière  (1875).—  Femme  de  54  ans.  Hémiplégie  droite  et 
aphasie  en  janvier  1875.  Quelques  mots  incohérents  seulement  sont  pro- 
noncés. Cependant  quand  on  commence  le  nom  de  la  malade,  celle-ci  peut 
le  terminer.  L'écriture  est  impossible.  Survie  de  quelques  semaines. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  partie  antérieure  de  F3  et 
d'une  faible  étendue  de  l'insula. 

55.  Rojnitza  (1874).—  Blanchisseuse  de  39  ans.  Ictus  le  7  mars.  Aphasie 
incomplète  avec  hémiplégie  du  côté  droit  et  gangrène  de  la  jambe  droite 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  léger  de  l'insula  et  de  F3.  Grosse 
lésion  du  corps  strié. 

56.  Shaw  (1874). —  Tailleur  de  74  ans.  Droitier.  L'hémiplégie  et  l'aphasie 
remontent  à  1867.  Le  vocabulaire  est  très  limité,  les  réponses  incohérentes. 
Le  malade  peut  répéter  quelques  mots.  La  lecture  est  très  mauvaise,  l'écri- 
ture impossible  par  contracture  de  la  main  droite. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Il  y  a  destruction  incomplète  de  Fj,  F2,  à  peu  près 
complète  de  F3  et  de  l'insula.  1-e  corps  strié  gauche  est  plus  petit  que  le  corps 
strié  droit. 

57.  Wood  (1874).  —  Femme  de  60  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  am 
nestique  avec  un  faible  degré  d'aphasie  ataxique. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  ancien  du  pied  de  F3,  F2  et  de 
l'opercule  rolandique.  Les  circonvolutions  de  l'insula  sont  à  peu  près  com- 
plètement effacées. 
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58.  Decaudin  (1875).—  Femme  de  47  ans.  Ictus  avec  hémiplégie  droite  et 
anarthrie  absolue. 

Autopsie.  —  Ilém.  G  Ramollissement  des  corps  striés,  de  la  capsule  in- 
terne et  de  F-2. 

59.  Atkins,  Ringrose  (1876).—  Femme  imbécile  internée  depuis  45  ans. 
Ictus  avec  hémiplégie  droite  et  aphasie  en  1876.  Aphémie  absolue.  Survie 

d'une  dizaine  de  jours. 
Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  partiel  du  pied  de  F3  de   l'insula  ; 

rien  aux  ganglions  centraux. 

60  Benson  (1876).—  Fille  de  20  ans,  atteinte  d'insuffisance  aorlique  3  ans 
avant  l'ictus.  Hémiplégie  droite  totale.  La  malade  parait  intelligente,  mais 
ne  peut  dire  un  seul  mot. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien. 

61.  Dreyfus  (1876).—  Journalière  de  61  ans.  Hémiplégie  droite  progressive 
et  incomplète.  La  malade  a  présenté  des  phénomènes  passagers  d'anarthrie. 
Dans  l'intervalle  de  ces  accès  la  parole  élait  lente,  mais  intelligible. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  complet  de  Fa,  Pa,  partiel  de  F2. 
F3,  T4.  La  substance  blanche  située  entre  F3  et  le  noyau  lenticulaire  est 
fortement  atteinte. 

62.  Barlow  (1877).—  Il  s'agit  d'un  jeune  garçon  de  10  ans  atteint  en  dé- 
cembre 1875  d'hémiparésie  droite  et  d'aphasie.  11  ne  peut  dire  que  «  A  Haw- 
haw  »,  et  ne  semble  pas  comprendre  toutce  qu'on  lui  dit.  Il  indique  cepen- 
dant son  âge  sur  ses  doigts  et  peut  écrire  son  nom  dès  le  début.  Il  a 
môme  su  plus  tard  se  faire  comprendre  par  écrit.Jl  ne  pouvait  tirer  la  langue 
et  présentait  les  signes  d'une  insuffisance  aortique  à  laquelle  il  succomba 
d'ailleurs.  Il  pouvait  crier  vigoureusement. 

Autopsie.  —  Double  ramollissement  symétrique  du  pied  de  F2l  F3. 

63.  Seguin  (1877).—  Hémiplégie  gauche  en  1875  chez  une  femme.  2"  ictus 
en  janvier  1870  suivi  de  quelques  accès  d'épilepsie.  En  avril  1877,  3e  ictus 
suivi  d'hémiplégie  droite  et  d'aphasie  ;  l'intelligence  paraît  conserve. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  F3  et  Fa. 
Hém.  D.  Ramollissement  jaune  de  F3. 

64.  Giraud  (1878).—  Couturière  de  39  ans,  démente  depuis  cet  âge,  apha- 
sique et  hémiplégique  droite  à  50  ans.  Intelligence  et  compréhension  très 
affaiblies  ;  vocabulaire  réduit  à  «  Taratata  ».  Survie  de  2  ans. 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  do  Fa  et  F3.  Destruction 
presque  complète  du  pli  courbe  et  du  gyrus  supramarginalis.  L'insula  est 
altérée  jusqu'à  l  avant-mur. 

Hém.  D.  Ramollissement  peu  étendu  aux  confins  des  lobes  temporal  et 

pariétal . 


APHASIE  PAR  DESTRUCTION 


ÉTENDUE 


283 


65.  Robiïrtson  (1878).  —  Homme  de  83  ans,  antécédents  inconnus.  Il  ne 
pouvait  dire  que  «  did,did,did  ».  11  marchait  sans  traîner  la  jambe, mais  le 
bras  droit  était  assez  faible.  Il  paraissait  relativement  intelligent 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  région  moyenne  de  F3,  du 
pied  de  P2  et  du  centre  du  lobule  pariétal  postérieur.  Tous  ces  ramollisse- 
ments sont  très  superficiels. 

66.  De  Boykr  (1879). —  Hémiplégie  droite  incomplète  datant  de  5  ans.  Le 
malade  ne  prononce  que  quelques  mots  et  peut  s'exprimer  par  signes.  Il 
était  sourd. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Cet  hémisphère  est  atrophié  en  masse  Sont  ramol- 
lis, le  pied  de  Pa,  la  plus  grande  partie  de  Ti,  T*2,  la  moitié  postérieure  de 
F3,  le  tiers  inférieur  de  Fa. 

67.  Fallût  (1879).  —  Hémiplégie  droite  avec  hémianesthésie.  Apbasie, 
pas  de  surdité  ni  d'amblyopie.  Compréhension  intacte. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Le  ramollissement  prend  Tj  en  entier,  la  parlie anté- 
rieure de  T2,  le  pied  de  F2.  La  lésion  se  prolonge  jusqu'aux  noyaux  gris 
et  coupe  la  capsule  interne. 

68.  Wanneuroucq  (1879).—  Homme  de  45  ans,  tuberculeux.  Hémiplégie 
droite  flasque,  progressive,  avec  aphasie  totale. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Oblitération  complète  de  la  sylvienne  :  le  ramollis- 
sement atteint  légèrement  F3  et  l'insula  ;  il  prend  surtout  NL  et  le  pied  de 
la  couronne  rayonnante. 

69.  Nothnagel  (1879).—  Manœuvre  atteint  de  maladie  milrale  ;  droitier. 
Hémiplégie  droite  incomplète,  aphasie  prononcée  ;  le  malade  ne  dit  que 
«  Du  »  et  <  Ich  >..  Agraphie  complète,  alexie  partielle.  Cerlains  mots  isolés 
seulement  paraissent  être  entendus.  Le  malade  comprend  les  dessins,  ne 
peut  écrire  spontanément  et  sous  dictée  son  nom  et  son  âge,  et  copie  l'im- 
primé en  imprimé.  La  parole  s'est  rééduquée  spontanément,  la  lecture  et 
l'écriture  par  des  exercices  pédagogiques.  En  janvier  1879,  6  mois  après  le 
premier  accident,  nouvel  ictus  avec  mutilé.  Cette  anarlhrie  fut  transitoire. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Le  ramollissement,  exclusivement  cortical, atteint  le 
tiers  inférieur  do  Fa,  le  pied  de  F2  et  de  F3,  la  région  postérieure  de  l'insula. 

70  Dejemne  (1880). —  Cuisinière  de  23  ans,  chloro-anémique.  Thrombose 
artérielle  de  la  pédiouse  gauche,  puis  de  la  sylvienne  gauche.  Hémiplégie 
droite,  apbasie.  La  malade  ne  dit  que  «  din,  din,  din  »  et  «  Non  ».  Survie 
de  20  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G  Ramollissement  du  pied  de  Fa,  Pa,  F3,  de  la  par- 
tie .intérieure  de  Pi.  de  l'insula,  et  du  tiers  supérieur  de  Fa  avec  la  région 
antérieure  du  lobule  paraccntral.  Le  noyau  lenticulaire  et  les  capsules  inter- 
ne et  externe  sont  également  atteints. 
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71.  Galliard  (188(»).—  Homme  de  39  ans. Ictus  avec  hémiplégie  droite  au 
mois  d'août.  Affaiblissement  considérable  de  l'intelligence.  Le  malade  ne 
peut  nommer  un  grand  nombre  d'objets;  il  a  cependant  un  vocabulaire 
assez  étendu,  mais  les  mêmes  mots  reviennent  souvent.  Il  peut  lire  en  octo- 
bre un  grand  nombre  de  mots.  Décès  en  novembre. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  F3,  Pa,  Pi,  de  la  capsule  in- 
terne, du  noyau  lenticulaire  et  de  l'insula. 

72.  Merklen  (1880).  —  Couturière  de  50  ans.  Aphasie  progressive  depuis 
quelques  jours,  complète  à  la  date  du  12  novembre.  Son  vocabulaire  se 
borne  au  mot  «  oui  ».  Elle  paraît  comprendre,  mais  sa  mimique  est  nulle. 
Le  13,  hémiplégie  droite  ;  le  14,  coma  et  mort. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pli  sourcilier  (3°  frontale),  de 
l'extrémité  postérieure  de  T^,  et  du  pli  courbe.  —  Hém.  D.  Ramollissement 
siégeant  au  niveau  de  la  corne  occipitale. 

73.  Pitres  (1880).  —  Femme  de  73  ans,  atteinte  depuis  plusieurs  années 
d'hémiplégie  droite  avec  contracture  et  d'aphasie.  Il  n'est  pas  un  seul  mot 
d'intelligible. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3,  s'étendanten  pro- 
fondeur dans  le  centre  ovale  sans  atteindre  la  capsule  interne  ni  les  corps 
striés. 

74.  Pitres  (1880) .— Marin  âgé  de  43  ans,  hémiplégique  et  aphasique  en 
1878.  La  perte  de  la  mémoire  des  mots  était  complète  ;  survie  de  15  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  sous  cortical  de  F3,  lésions  du 
noyau  caudé  et  du  tiers  supérieur  du  noyau  lenticulaire  :  la  capsule  interne 
est  intéressée  à  ce  niveau. 

75.  Wyman  (1880). —  Femme  de  59  ans.  Hémiplégie  droite  18  mois  aupara- 
vant, hémiplégie  actuellement  guérie.  Huit  jours  avant  d'entrer  à  l'hôpital, 
la  parole  devient  indistincte  sans  qu'il  y  ait  eu  paralysie.  Survie  de  6  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Atrophie.  Hémorragie  ancienne  dans  le  lobe  occi- 
pital, ramollissement  de  l'insula.  Petites  hémorragies  dans  la  substance 
des  circonvolutions  motrices  et  du  pied  de  Fj.  Dilatation  ventricul&ire. 

76.  Leloir  (1881).—  Homme  de  72  ans,  droitier.  Hémiplégie  droite  2  ans 
auparavant.  Aphasie  incomplète:  il  ne  subsiste  qu'un  faible  degré  de 
dysarthrie. 

Autopsie.  —  Hém. G.  Destruction  des  deux  tiers  antérieurs  de  F3,  du  pied 
de  Fa,  et  de  la  partie  antérieure  de  l'insula. 

77.  Ramonat  et  Frebaui.t  (1881).—  Endocardite  chez  un  adulte:  7  jours  après 
l'entrée  à  l'hôpital,  ictus,  parésie  droite  cl  aphasie.  Le  malade  ne  dit  que 
«  Non,  non  ».  La  parole  s'améliore  ensuite  un  peu,  mais  le  vocabulaire  no 
renferme  toujours  que  des  monosyllabes.  Mort  subite  2  semaines  après 
l'ictus. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  partie  postérieure  des  3  cir- 
convolutions frontales;  ce  ramollissement  contourne  le  bord  supérieur  de 
l'hémisphère,  passe  obliquement  sur  la  circonvolution  d'enceinte,  et  vient 
se  terminer  en  avant  de  l'extrémité  antérieure  de  La  circonvolution  du  corps 
calleux. 

78.  Skwortzoff  (1881).—  Cordonnier  de  56  ans.  Hémiplégie  droite  et  apha- 
sie. Vocabulaire  limité  à  quelques  monosyllabes  plus  ou  moins  inintelligibles. 
Survie  de  4  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  considérable  de  tout  le  territoire  de 
la  sylvienne,  tant  cortical  que  sus-cortical. 

79.  Sorel  (IS80).—  Homme  de  48  ans.  Hémiplégie  droite  el  aphasie.  Le  ma- 
lade bredouille  des  mois  inintelligibles,  parmi  lesquels  on  reconnaît  cepen- 
dant «  oui  »  et  «  non  » .  Survie  de  3  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  cortical  du  pied  de  F3  et  du  pôle 
antérieur  de  l'insula.  H  existe  de  nombreux  foyers  dans  le  noyau  lenticu- 
laire, le  noyau  caudé,  et  la  capsule  interne. 

Hém.  D.  Foyer  en  bissac  occupant  la  partie  antérieure  des  noyaux  lenti- 
culaire et  caudé. 

80.  Démange  (1883).—  Femme  de  09  ans.  Ictus,  hémiparésie  droite, aphasie 
absolue  ;  la  malade  se  fait  comprendre  par  signes,  elle  présente  une  surdité 
verbale  complète.  Survie  de  5  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  récent  de  la  3e  frontale  et  du  pli 
antérieur  de  l'insula. 

Hém.  D.  Ramollissement  ancien  du  pli  courbe  et  de  la  partie  postérieure 
de  Tj . 

81.  Balzeb  (1884).  —  Lampiste  de  G2  ans. Hémiplégie  droite  incomplète  et 
aphasie  consécutives  à  un  ictus  datant  de  8  mois. Le  malade  ne  dit  que  «  ça 
va  bien  un  petit  mieux  ».  H  comprend  assez  bien,  mais  pas  tout.  Alexie  et 
agraphie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Deux  petites  plaques  jaunes  d'un  millimètre  carré 
à  peine  sur  le  pied  de  F3.  On  note  d'autres  foyers  corticaux  sur  Ti,  T2,  le 
gyrus  supramarginalis  et  le  pli  courbe. 

82.  Bouchut  (1884).  —  Fillette  de  10  ans.  Rougeole  en  1878  ;  néphrite, 
éclampsie  suivie  d'hémiplégie  droite  et  d'aphasie.  La  parole  est  supprimée, 
mais  la  mimique  est  expressive  Survie  de  quelques  jours 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  blanc  semi-liquide  de  tout  l'hé- 
misphère. 

«  En  ce  qui  concerne  l'aphasie,  fait  observer  Bouchut,  ce  cas 
n'est  pas  net  comme  localisation  cérébrale,  puisque  1  hémisphère 
tout  entier  était  lésé  ;  et  ce  n'est  que  par  analogie,  par  expérience 
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que  ce  cas  peut  être  mis  à  l'actif  de  l'aphasie,  car  dans  cet  hé- 
misphère ramolli,  pourquoi  mettre  à  l'actif  des  circonvolutions 
cérébrales  antérieures  ce  qui  pourrait  être  rapporté  aussi  bien  au 
lobule  du  pli  courbe  ou  de  tout  autre?  » 

83.  Baldisseri  (1885).  —  Homme  de  25  ans,  tuberculeux,  atteint  d'insuffi- 
sanee  mitrale.  Après  un  excès  de  boisson,  bémiplégie  droite  et  aphasie.  L'a- 
narthrie  est  totale.  L'intelligence  semble  conservée  ;  le  malade  était  illettré. 
Survie  de  4  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  celluleux  du  pied  de  F3  et  de  la  ré- 
gion antérieure  de  l'insula.  Légère  dilatation  ventriculaire. 

84.  Bernard  (1885).  —  Femme  de  45  ans,  ancien  professeur  de  piano.  Ictus 
en  1878  ;  hémiplégie  droite  persistante  avec  aphasie  totale.  La  parole  s  amé- 
liora un  peu,  notamment  dans  le  chant.  La  malade  comprend  de  façon  satis- 
faisante et  lit  bien  les  mots  faciles  Elle  ne  peut  nommer  tous  les  objets. 
«  Si,  son  silence  se  prolongeant,  on  lui  dit  des  noms  qui  ne  répondent  pas 
à  l'objet,  elle  proteste,  tandis  qu'elle  répète  aussitôt,  en  témoignant  sa  sa- 
tisfaction, les  mots  qu'on  lui  fournit  ».  Cécité  musicale  complète.  Il  a  été  im- 
possible d'enseigner  l'écriture  de  la  main  gauche.  Survie  de  6  ans. 

Autopsie.  —  Hém  G.  Ramollissement  de  la  moitié  supérieure  de  l'insula, 
de  la  partie  moyenne  et  postérieure  de  F3,  du  quart  inférieur  de  Fa.  Le  noyau 
lenticulaire  est  dénudé  sur  toute  sa  face  externe.  Il  existe  un  affaissement 
du  pédoncule  et  de  1  hémipont  gauches. 

85.  Bernard  (1885).  —  Femme  de  49  ans  Hémiplégie  droite  avec  contrac- 
ture remontant  à  6  ans  Pendant  2  ans,  ne  peut  dire  que  «  oui  »  et  «  non  ». 
La  parole  est  revenue  complètement. La  malade  a  su  écrire  un  peu  de  la  main 
gauche.  Elle  lit  fort  bien,  mais  comprenait  mal  au  début  ce  qu'on  lui  disait. 
Survie  de  5  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  de  F3,  de  l'insula,  de  T2,  de  Pi,  de  la 
tète  du  noyau  caudé,  du  tiers  antérieur  des  couches  optiques,  et  de  la  pres- 
que totalité  du  noyau  lenticulaire. 

86.  Bernard  (1885).  —  Femme  de  80  ans.  Ictus  remontant  à  2  ans.  Hémi- 
plégie droite  avec  contracture.  Aphasie  complète  :  le  vocabulaire  se  borne  à 
«  Macassa  ».  Mimique  pauvre,  monotone  ;  compréhension  très  bornée. Cécité 
verbale  complète,  agraphie.  Survie  de  3  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  F3  et  du  tiers  inférieur  de  Fa,  Pa. 
La  partie  moyenne  de  Pa,  le  quart  postérieur  de  ïi,  sont  compris  dans  un 
ramollissement  qui  atteint  superficiellement  encore  l'insula.  Le  ramollisse- 
ment antérieur  coupe  la  capsule  interne. 

87.  Goldflam  (1885).  —  Homme  de  23  ans.  Une  attaque  ancienne  de  rhu- 
matisme a  laissé  une  double  lésion  d'insuffisance  mitrale  et  de  rétrécissement 
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aortique.  On  observe  une  aphasie  totale  avec  alexie  el  agraphie.  Hémipa- 
résie  l'aciale  à  droite. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Thrombose  sylvienne.  Ramollissement  de  la  région 
postérieure  de  et  de  T2  (lèvre  supérieure  seulement),  de  la  région  infé- 
rieure du  gyrus  supramarginalis,  du  pli  courbe  presque  entier,  des  lèvres  de 
la  fosse  sylvienne,  de  l'insula  et  de  la  région  moyenne  de  F.,. 

Hém.  D.  Petits  foyers  à  l'extrémité  antéro-inférieure  de  Fa  et  à  l'angle 
antérieur  de  l'insula. 

88.  Kauders  (1886). —  Employé  de  27  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie.  La 
parole  revenue  en  partie  était,  18  mois  après  1  ictus,  lente,  bégayante,  explo- 
sive. Le  malade  écrit  correctement  et  comprend  absolument  tout. Il  existe. en 
outre,  une  paraplégie  totale,  symptomatique  d'une  myélite  transverse  ayant 
déterminé  du  décubitus  aigu. 

Autopsie.  —  Hém.  G  Ramollissement  considérable  de  la  circonvolution 
d'enceinte  de  la  scissure  sylvienne,  de  F3,  de  l'insula  et  de  lavant-mur 
jusqu'aux  ganglions  centraux  ;  destruction  de  la  queue  du  noyau  caudé  ; 
atrophie  des  ganglions  centraux  et  dilatation  ventriculaire.  Abcès  ossifluent 
cervico-dorsal. 

89.  Thomson  (1888).-  Commissionnaire  âgé  de  56  ans. En  1885, sans  ictus, 
aphasie  amneslique  pour  cerlains  mots.  Le  trouble  de  la  parole  est  le  seul 
à  ce  moment  ;  mais  le  malade  a  présenté  parfois  depuis  lors  de  la  parapha- 
sieetdela  paragraphie  caractérisées.  Il  s'est  produit  également  des  con- 
vulsions localisées  de  la  joue  droite  et  de  la  langue.  En  1885  survint  un 
ictus  avec  hémiplégie  droite  et  aphasie  totale.  Mais  celle-ci  était  améliorée 
dès  le  lendemain. 

En  mars  1886.  nouvel  ictus,  et  depuis  lors  le  langage  a  été  incompré- 
hensible, et  le  malade  semble  avoir  présenté  des  phénomènes  démentiels 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  des  deux  tiers  postérieurs  de  F3  et  de 
la  partie  inférieure  de  Fa,  Pa.  L'insula  est  atteinte  en  sa  partie  antérieure, 
et  un  kyste  du  noyau  lenticulaire  coupe  le  bras  antérieur  de  la  capsule  in- 
terne. 

90.  Behnheim  (1890).  —  Homme  de  54  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie 
motrice  complète  avec  agraphie  motrice,cécité  psychique  et  surdité  psychique 
incomplète.  Le  malade  pouvait  lire.  Survie  de  28  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien,  y  com- 
pris F3,  l'insula  et  le  noyau  lenticulaire. 

91.  Délépine  (1882).  —  Femme  de  23  ans,  présentant  de  l'insuffisance  mi- 
trale.  Sans  ictus  parésie  droite  et  aphasie  :  mutité  complète.  La  compréhen- 
sion est  bonne  ;  il  ny  a  ni  alexie  ni  agraphie.  Survie  de  quelques  mois. 

Autopsie.  —  Hém    G.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien  ;  le  ra- 
mollissement atteint  les  noyaux  et  pénètre  jusqu'aux  corps  calleux. 
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92.  Bleuler  C1893).  —  Hémiplégie  droite;  hémianopsie  droite.  La  parole 
l'ut  nulle  au  début,  puis  il  y  eut  rééducation  avec  paraphasie.  Alexie  com- 
plète. Cécité  amnestique  pour  les  couleurs.  Survie  de  16  mois. 

Autopsie.  —  Hem.  G.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien  y  com- 
pris les  ganglions  centraux  ;  dilatation  ventriculaire. 

93.  Ciiarcot  et  Dutil  (1893). —  Femme  de  64  ans.  En  1868. à  l'âge  de  44  ans, 
1er  ictus  avec  hémiplégie  droite  et  paralysie  de  la  langue.  Au  bout  de  quel- 
que temps  retour  de  la  parole,  mais  agraphie  absolue.  La  malade  lisait  le 
journal.  En  1879,  hémiplégie  gauche  avec  perte  de  la  parole  ;  c<jlle-ci  revint 
2  ans  plus  lard.  En  1885,  3°  ictus  avec  embarras  de  la  parole  consécutif. 

En  1885,  4°  ictus  avec  perte  complète  et  définitive  de  la  parole.  Depuis 
lors  évolue  un  syndrome  glosso-labié  pseudo-bulbaire.  L' agraphie  a  toujours 
persisté.  Mort  en  juin  1893. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  cortical  du  pied  de  F2  et  de  F3  ; 
rien  à  l'insula  ni  aux  noyaux.  Cependant,  il  est  noté  que  le  ramollissement 
de  F3  file  sous  Fa. 

Hém  D.  Ramollissement  du  pied  de  Fa  et  Pa,  de  la  partie  antérieure  de 
F3,  du  lobule  fusiforme  et  de  T3  (région  moyenne). 

94.  Ladame  1893).—  Femme  de  59  ans. Hémiplégie  droite  et  embarras  de  la 
parole  progressif.  Les  mots  sont  un  peu  bredouillés.  4  jours  après  l'attaque, 
la  malade  ne  peut  dire  que  oui  et  non.  L'intelligence  est  conservée  et  un  an 
après  l'ictus  la  rééducation  était  complète  En  1891,  2  ans  après  la  lre  atta- 
que, hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice  sans  perte  de  connaissance  ;  il 
n'y  a  ni  cécité,  ni  surdité  verbales;  il  y  a  cependant  agraphie.  Survie  de 
8  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  des  deux  tiers  inférieurs  de  Fa  et  du 
pied  de  F3,  de  la  partie  supérieure  de  F2,  postérieure  de  Flf  antérieure  de 
Ti-  L'insula,  la  capsule  externe  sont  prises  jusqu'au  putamen. 

95.  Leva  (1892).  -  Homme  de  61  ans.  ictus  le  l"  juillet  1886,  hémipa- 
résie  droite  avec  paralysie  faciale  des  plus  nettes.  Survie  de  6  mois  environ. 
L'aphasie  motrice  s'améliore  en  grande  partie.  Mort  d'un  cancer  de  l'estomac 
propagé  au  foie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  de  ramollissement  cortical,  atteignant  F3 
et  Fa  jusqu'à  l'avant-mur. 

96.  Preston  (1893).—  Matelot  de  55  ans  ;  anarlhrie  absolue,ne  pousse  que 
des  grognements,  agraphie  et  mutité  complètes,  pas  de  surdité  ni  de  para- 
lysie. Survie  de  4  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  presque  complète  de  l'insula  et  du  pied 

de  F3 

97.  Dufouh  (1895).—  Femme  de  62  ans  ;  1"  ictus  en  1883,  il  s'agissait  d'a- 
narthrie  pure.la  malade  pouvait  écrire  delà  main  gauche.  En  1895,hémiplé- 
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gie  droite  avec  contracture  :  la  parole  s'est  rééduquée  ;  il  ne  subsiste  qu'un 
peu  de  bégaiement.  Survie  de  quelques  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3  et  de  la  moitié  in- 
férieure de  Fa.  Pi  est  légèrement  atteint. 

98.  Bastian  (1896).—  Homme  ayant  présenté  une  aphasie  avec  hémiplégie 
droite  de  18  ans  de  durée.  Anarthrie  presque  absolue.  Le  malade  pouvait 
répéter  la  parole;  il  comprenait  tout.  Il  semble  avoir  su  lire.  Agraphie 
complète. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Atrophie  de  tout  le  territoire  de  la  sylvienne  jus- 
qu'à la  paroi  du  ventricule. 

99  Gombault  et  Philippe  (1896).—  Homme  de  42  ans.  Hémiplégie  droite  et 
anarthrie.  Le  malade  ne  peut  dire  que  oui  et  non.  Alexie,  pas  de  surdité 
verbale  ;  agraphie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3,  du  tiers  inférieur  de 
Fa  et  delà  partie  postérieure  de  T2.  Foyers  importants  dans  le  noyau  caudé 
et  la  capsule  interne. 

100.  Byrom-Bramwell  (1897).  —  Ictus  consécutif  à  une  embolie  chez  un 
homme  de  25  ans.  Paralysie  passagère  du  côté  droit;  aphasie  motrice  com- 
plète, un  peu  d'agraphie  ;  ni  surdité,  ni  cécité  verbales.  Récupération  totale 
de  l'écriture,  amélioration  graduelle  et  légère  de  la  parole. 

Second  ictus  quatre  mois  après  le  ler  :  la  paralysie  augmente,  pas  d'apha- 
sie, l'agraphie  est  plus  prononcée,  un  peu  de  cécité  verbale,  pas  de  surdité. 
Mort  4  ans  après  la  lre  attaque. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  du  pied  de  F3,  ramollissement  étendu 
de  tout  le  territoire  sylvien,  y  compris  l'insula. 

101.  Jolly  (1899). —  Femme  de  73  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  mo- 
trice complète.  La  compréhension  persiste  pour  quelques  phrases.  Alexie, 
pas  d'agraphie.  Pas  d'hémianopsie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  complète  de  F3  et  de  Fi,  partielle  de  F2 
et  de  TV 

102.  Charon  (1897).  —  Femme  de  72  ans  considérée,  par  suite  d'une 
erreur  de  diagnostic  (redressée  par  Charon),  comme  démente  dangereuse. 
Hémiplégie  droite  depuis  3  ans.  La  malade  ne  profère  à  peu  près  que  des 
sons  inintelligibles. 

Autopsie.—  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3  et  du  tiers  inférieur  de 
Fa,  ainsi  que  de  leurs  faisceaux  de  projection.  Piqueté  hémorragique  du 
centre  ovale  et  des  noyaux  gris  ;  nombreuses  traces  d'anévysmes  miliaires. 

103.  Touche  (1899).—  Obs.  VII.  -  Homme  de  54  ans,  aphasie  maxima. 
C'est  un  véritable  sourd-muet. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  complet  du  territoire  sylvien  y  com- 
pris la  face  externe  du  noyau  lenticulaire. 

Moutiei'  10 
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104.  Touche  (1899).  —  Obs.  VIII.—  Homme  de  40  ans.  Hémiplégie  droite 
et  aphasie  totale  datant  celle-ci  de  un  mois,  celle-là  d'un  temps  indéterminé. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  intéressant  plus  ou  moins  toutes  les 
circonvolutions  sylviennes.  Le  ramollissement  pénètre  jusqu'au  noyau  Ien~ 
ticulaire.  —  Hém.  D.  Ramollissement  du  gyrus  supramarginalis. 

105.  Touche  (1900).  —  Femme  de  60  ans,  atteinte  d'insuffisance  mitrale. 
Hémiplégie  droite  et  anarthrie.  La  malade  ne  dit  que  «  To  to  ».  La  parole  en 
écho  et  le  chant  sont  presque  normaux.  Mimique  expressive,  présence  pro- 
bable d'un  certain  degré  de  surdité  verbale. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  F3,  de  l'insula  antérieure,  deTj. 
Sont  atteints  en  outre,  la  capsule  externe, les  noyaux  lenticulaires,  la  capsule 
interne. 

106.  Touche  (1900).  —  Homme  de  57  ans  ;  à  la  suite  de  plusieurs  ictus, 
hémiplégie  droite,  dysarlhrie  avec  paraphasie,  puis  anarthrie  totale  à  l'ex- 
ception des  deux  mots  oui  et  non.  La  mimique  est  juste.  Il  y  a  alexie  et 
agraphie  totales. Trois  ans  après  le  début  des  troubles  dysarlhriques,  périodes 
d'hallucinations  et  de  coma,  surdité  verbale  absolue. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  F3,  F2,  du  noyau  lenticulaire 
de  la  capsule  interne,  du  noyau  caudé  et  du  pli  courbe. 
Hém.  D.  Méningite  récente,  infiltration  sanguine  de  F3. 

107.  Touche  (1901).  —  Obs.  I.  —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  chez  un 
homme,  survie  de  2  ans.  Pas  de  surdité  verbale  ;  mimique  juste  ;  parole 
spontanée  limitée  à  quelques  mots  ;  parole  en  écho  parfaite  pour  les  mots 
isolés.  Chant  parfait.  Alexie  complète.  Agraphie  totale  ;  copie  l'imprimé  en 
imprimé.  Les  chiffres  sont  écrits  correctement. 

Autupsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3,  de  la  moitié  in  fé 
rieure  de  Fa,  Pa,  du  gyrus,  de  la  partie  postérieure  de  l'insula,  de  la  capsule 
externe  et  du  noyau  lenticulaire. 

108.  Touche  (1901).  —  Obs.  IL—  Il  n'a  jamais  été  constaté  ;  d'hémiplégie 
droite.  Surdité  verbale  nulle,  mimique  expressive.  Dysarthrie  accusée  sans 
paraphasie  ;  parole  en  écho  meilleure  que  la  spontanée.  Lecture  présentant 
les  mêmes  troubles.  Paragraphie  légère  dans  l'écriture  spontanée.  Ecriture 
sous  dictée,  écriture  copiée  également  altérées.  Ictus  terminaux  avec  hémi- 
plégie gauche. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  totale  de  Fa  et  de  l'extrémité  antérieure 
de  T4,  T2.  Foyers  hémorragiques  remontant  à  un  mois,  situés  dans  la  cap- 
sule externe. 

Hém.  D.  Hémorragie  de  la  couche  optique  ayant  fusé  dans  les  ventricules 
et  ayant  déterminé  la  mort. 

109.  Touche  (1901).  —  Obs.  IV.  —  Hémiplégie  droite  depuis  un  an. 
Aphasie  complète  avec  alexie  et  agraphie,  mais  absence  de  surdité  verbale. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F2  touchant  très  légère- 
ment le  pied  de  F3.  Lésion  du  tiers  moyen  de  Pa,  de  Tj,  Tg,  T3  et  de  l  in  - 
sula  à  peu  près  en  totalité.  Ramollissement  du  pli  courbe  allant  jusqu'au 
ventricule  latéral.  Destruction  de  la  capsule  externe. 

110.  Touche  (1901).  —  Obs.  XI.  —  Hémiplégie  droite.  Surdité  verbale  évi- 
dente, vocabulaire  restreint  à  quelques  mots  :  parler  nègre  avec  para  et  jar- 
gonaphasies.  Parole  en  écho  parfaite. 

Autopsie.  —  Ilém.  G.  Lobe  frontal  atteint  au  niveau  du  pied  de  Fa  et  de 
F3.  Ramollissement  de  Pi  et  du  gyrus,  de  Tt,  T»  presque  en  entier  et  de  l'in- 
sula.  La  capsule  externe  est  également  prise. 

111.  Touche  (1901).—  Obs.  XII.—  Hémiplégie  droite  datant  de  2  ans  chez 
une  femme  atteinte  de  rétrécissement  mitral.  Pas  de  surdité  verbale,  anar- 
thrie  complète.  Pas  d'alexie  mentale  ;  agraphie  à  peu  près  complète,  mais 
l'imprimé  est  copié  en  manuscrit. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3  et  de  la  moitié  infé- 
rieure de  Fa,  de  1\  et  de  l'insula,  ainsi  que  de  la  capsule  externe  et  du 
tiers  externe  du  noyau  lenticulaire. 

112.  Touche(1901) . —  Hémiplégie  droite  datant  de  6  ans  chez  une  femme 
de  30  ans.  Pas  de  surdité  verbale.  Parole  spontanée  bornée  à  «  Tilan-tan- 
tan  ».  Ces  paroles  sont  répétées  un  grand  nombre  de  fois  avec  une  mimique 
expressive  et  des  gestes  de  découragement.  Ces  mêmes  syllables  sont  pro- 
noncées dans  les  tentatives  de  paroles  en  écho,  de  même  dans  le  chant.  Le 
commencement  de  «'Au  clair  de  la  lune  »  est  prononcé  «  Titanlanature, 
titantantan.  »  L'air  est  juste.  Agraphie  et  alexie  presque  absolues. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  cap  de  F.j  et  lésion  sous-corticale 
du  pied.  Ramollissement  de  Tj,  de  Tinsula,  de  la  capsule  externe  allant 
jusqu'au  ventricule. 

113.  Bernheim  (1901).  —  Obs.  I.  —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  totale 
en  1890,  chez  une  femme  de  42  ans.  Surdité  verbale  pendant  2  mois,  cécité 
verbale  pendant  un  an.  Examen  en  1895  :  la  malade  ne  peut  dire  que  don 
et  doui,  aucun  autre  mot  ne  peut  être  prononcé,  la  répétition  est  impossible  : 
ni  surdité  ni  cécité  verbales.  Ecriture  de  la  main  gauche  surtout  ;  pas  d'agra- 
pbie,  l'imprimé  est  copié  en  manuscrit.  Calcul  bon  pour  addition  et  multi- 
plication faciles.  Langage  intérieur  intact,  épreuve  de  Lichtheim-Dejerine 
positive.  Bon  état  intellectuel.  Examen  laryngoscopique  négatif. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Vaste  foyer  hémorragique  sous-cortical  étendu  de  la 
base  de  la  2*  frontale  au  gyrus  supramarginalis  et  embrassant  dans  la  con- 
cavité de  son  fer  à  cheval  la  partie  supérieure  du  corps  strié.  La  corticalité 
est  partiellement  atteinte  au  niveau  de  la  partie  la  plus  inférieure  de  la 
lre  frontale,  de  la  base  de  la  2e  et  du  pied  de  la  3°,  dessillons  maginaux  an- 
térieuf  et  postérieur  de  l'insula,  de  l'opercule  frontal,  delà  partie  antérieure 
'le  l'opercule  rolandique  et  du  tiers  inférieur  de  la  frontale  ascendante.  Sec- 
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tion  partielle  des  segments  antérieur,  moyen  et  postérieur  de  la  couronne 
rayonnante,  des  fibres  calleuses  antérieures,  des  faisceaux  arqué  et  unci- 
natus  et  des  couches  sagittales  postérieures.  Dégénérescence  de  la  partie 
antérieure  du  segment  antérieur,  des  parties  antérieure  et  moyenne  du 
segment  postérieur,  et  d'une  partie  des  segments  rétro  et  sous-lenticulaires 
de  la  capsule  interne.  Le  pulvinar,  les  fibres  radiées  et  le  noyau  externe  du 
thalamus  contiennent  des  fibres  dégénérées.  Dégénérescence  de  la  partie 
moyenne  du  pied  du  pédoncule.  Intégrité  du  corps  strié  et  du  faisceau  géni- 
culé. 

114.  Bernheim  (1901).  —  Obs.  IV.  —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  en 
1886,  chez  une  femme  de  35  ans.  Examen  lt  ans  après.  La  malade  peut 
dire  des  mots  isolés,  mais  ne  peut  construire  de  phrases  ;  répétition  pos- 
sible, mais  avec  erreurs  ;  lecture  à  haute  voix  et  chant  nuls  ;  cécité  verbale, 
mais  pas  de  surdité  verbale.  Agraphie  presque  absolue,  la  copie  même  est 
très  mauvaise  et  très  réduite. Lecture  des  nombres  de  deux  cbilîres  possible. 
Rétrécissement  mitral. 

Autopsie  .  —  Ilém.  G.  Lési.on  corticale  et  sous-corticale  lies  étendue  ;  des- 
truction des  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius  et  de  la  branche  postérieure 
de  cette  scissure,  depuis  le  pli  courbe  jusqu'à  la  portion  orbitaire  de  la 
3e  frontale;  section  de  la  plupart  des  longs  faisceaux  d'association  i  ri  Ira- 
hémisphériques,  des  fibres  de  projection  et  d'une  grande  partie  des  ganglions 
centraux.  Nombreuses  dégénérescences. 

115.  Bernheim  (1901).  —  Obs.  V.  —  Femme  de  44  ans.  De  1891  à  1895 
plusieurs  ictus  avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  avec  troubles  de  la 
motilité  du  côté  droit  du  corps  et  aphasie.  Examen  en  1895  :  hémiplégie 
droite  avec  contracture  ;  la  malade  ne  peut  émettre  qu'un  grognement  sourd. 
Surdité  verbale  et  psychique.  Cécité  littérale  et  verbale  On  ne  peut  la  faire 
écrire.  Gâtisme,  inégalité  pupillaire.  Au  début  de  1896,  la  malade  est  deve- 
nue une  véritable  démente  aphasique,  avec  agitation, contracture  des  quatre 
membres  et  rire  spasmodique.  Mort  le  5  mars  1897. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Microgyrie  avec  atrophie  des  circonvolutions  tem- 
porales, frontales  et  pariétales,  surtout  au  niveau  de  la  face  externe  de 
l'hémisphère  ;  les  faisceaux  d'association  et  les  fibres  de  projeelion  sont 
tassés  et  diminués  de  volume  et  partiellement  dégénérés.  Aplatissement  du 
thalamus  ;  dégénérescence  du  pulvinar,  de  la  partie  superficielle  du  tuber- 
cule quadrijumeau  antérieur,  du  corps  genouillé  interne  et  du  faisceau  de 
Turk. 

116.  Bogmohst  (1903).  -  Vacher  de  58  ans.  Hémiplégie  droite  et  ictus 
avec  survie  de  2  ans  environ.  Gâtisme,  parole  hésitante  ;  le  malade  ne  peut 
désigner  les  objets  usuels  ;  lecture  très  difficile,  calcule  un  peu. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Ramollissement  des  deux  tiers  inférieurs  de  Fa,  du 
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tiers  postérieur  de  F3.  Atrophie  de  Pi  et  Pa.  Ramollissement  de  l'insula, 
atrophie  du  noyau  caudé. 
Hém.  D.  Ramollissement  ou  atrophie  de  Pa  et  Ps. 

117.  Henneberg  (1904).  —  Femme  de  78  ans.  Démente  depuis  2  ans.  En 
février  1902,  ictus  suivi  d'bémiparésie  avec  aphasie.  Il  y  a  surtout  de  la  pa- 
raphasie,  alexie  et  agraphie.  Hémiplégie  gauche  et  mort  en  janvier  1904. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  Fa,  F3,  Pa,  et  de  l'in- 
sula.  Foyer  à  la  convexité  du  lobe  occipital. 
Hém.  D.  Ramollissement  de  Pa,  TV 

118.  Burr  (1904).  —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  datant  de  31  ans  chez 
une  femme  de  67  ans.Anarthrie  totale  ;  surdité  et  cécité  verbales  ;  agraphie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  moitié  inférieure  de  Fa,  Pa,  de 
l'insula,  de  F3,  du  gyrus,  du  pli  courbe  et  d'une  partie  de  Tj,  T2.  La  cap- 
sule externe  est  détruite  jusqu'au  noyau  lenticulaire. 

119.  Mills  (1904).—  Aphasie  datant  de  9  ans.  Ni  paralysie,  ni  hémianop- 
sie.  Vocabulaire  formé  de  quelques  mots  isolés  prononcés  correctement  ;  ni 
agraphie,  ni  alexie.  Mais  en  parlant,  il  arrive  souvent  au  malade  de  ne  pas 
trouver  les  substantifs. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  F3,  du  gyrus,  de  l'in- 
sula, de  la  capsule  externe,  et  du  pulamen. 

120.  Mills  (1904).  —  Aphasie  datant  de  15  ans  avec  hémiplégie  droite  in- 
complète chez  une  femme  de  51  ans.  Plus  tard,  hémiplégie  complète.  Anar- 
thrie  totale,  surdité  verbale  incomplète,  mimique  extrêmement  pauvre. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien  avec 
atrophie  des  ganglions  centraux  :  l'hémisphère  semble  effondré  entre  ses 
deux  pôles  antérieur  et  postérieur. 

121.  Mills  (1904).  — Il  s'agit  d'un  malade  dont  l'expression  unique  était 
«  anyone  any  ».  Parésie  droite,  surdité  verbale  incomplète.  On  communique 
surtout  avec  lui  par  gestes. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  de  F;t,  Pi,  Tj,  des  pieds  de  Fa,  Pa,  et  de 
l'insula. 

122.  Mirallié  (1904). —  ATtiste  lyrique  frappée  d'un  ictus,  probablement 
en  scène.  Hémiplégie  faciale  droite  sans  paralysie  des  membres,  avec  aphasie 
observée  pendant  8  ans.  Vocabulaire  limité  à  «  oui,  non  »  et  «  bien  ».  Agra- 
phie, cécité  et  surdité  verbales. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  moitié  postérieure  de  Tj,  du 
gyrus  supramarginalis  entier  et  des  parties  adjacentes  de  Pi  et  de  T2,  de 
l'insula  et  de  la  capsule  externe,  de  F3  enfin. 

123.  Magalhaes  Lemos  (1900  et  1906).  —Homme  de  78  ans  avec  aphasie 
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motrice  incomplète,  quelques  mots  étant  assez  bien  formés.  Il  n'y  a  ni  cécité 
ou  surdité  verbales,  ni  agraphie. 

Autopsie.  — Hém.  G.  Lésion  du  pied  de  F3.  Ramollissement  très  étendu 
du  cunéus,  des  lobules  lingual  et  fusiforme.  Deux  foyers  au  niveau  du 
gyrus.  Dégénérescence  des  capsules  interne, externe  et  extrême.  Petits  foyers 
dans  le  noyau  caudé,  le  putamen  et  la  couche  optique. 

124.  Westfhal  (1906).  —  Obs.  I.  —  Aubergiste  de  49  ans.  Pas  d'ictus. 
Instauration  progressive  d'une  aphasie  motrice  et  sensorielle  totale,  évo- 
luant jusqu'à  surdi-mutité  complète.  Asymbolie  typique.  Pas  de  démence, 
au  début  du  moins,  mais  plus  tard  Vevblôdung  (obnubilation  mentale).  En- 
suite, apathie,  rire  sans  cause,  promenades  sans  but,  saleLé.  Maux  de  tête. 
Mort  après  2  ans  d'observation  à  la  suite  d'une  fracture  du  fémur  par  chute 
accidentelle. 

Autopsie.  — Poids  total  du  cerveau,  893  grammes. 

Hém.  G.  Atrophie  remarquable  du  lobe  frontal  qui  contraste  avec  le 
reste  non  atrophié,  à  l'exception  d'une  faible  zone  en  arrière  des  circonvolu- 
tions centrales.  Tous  les  sillons  sont  profonds,  baillants  ;  en  maint  endroit.  la 
pie-mère  dessine  des  kystes  au-dessus  d'eux.  Maximum  de  l'atrophie  au  ni- 
veau de  la  région  postérieure  de  F3  et  de  Tj,  Petit  volume  de  l'insula. 
Aucun  foyer. 

125.  Westphal  (1906).  —  Obs.  III.  —  Femme  de  64  ans.  Antécédents 
très  vagues.  Sept  ans  avant  l'examen  aurait  perdu  la  parole  à  la  suite  d'un 
ictus  Mutité  absolue.  D'une  façon  générale,  compréhension  de  la  parole 
bonne.  Mimique  satisfaisante.  Pas  d'asymbolie.  Choisit  bien  les  objets  de- 
mandés. Ne  peut  écrire  (tentatives  de  la  main  gauche).  Propre,  donne 
peu  l'impression  d'une  démente.  Aucune  paralysie,  aucun  trouble  des  ré- 
flexes. La  langue  se  dévie  fortement  à  droite.   Pas  de  paralysie  faciale. 

Autopsie.  —  Atrophie  du  cerveau,  mais  pas  extrême,  si  ce  n'est  au  niveau 
de  la  3e  frontale  gauche,  le  maximum  étant  au  niveau  de  l'opercule.  Pas  de 
dilatation  ventriculaire.  On  n'a  pas  encore  observé  de  foyer. 

B)  La  lésion  (corticale)  «le  F3  est  unique. 

126.  Rosenstein  (1868).  —  Femme  de  22  ans,  néphrite.  Aphasie  16  jours 
avant  la  mort.  Parole  bornée  à  «  Ja,  ja  ».  Agraphie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  hémorragique  de  la  grosseur  d'une 
noisette  dans  la  3e  frontale. 

127.  Hervey  (1874).—  Cordonnier  de  50  ans,  urémique.  Il  répond  briève- 
ment par  monosyllabes.  Cinq  jours  avant  de  mourir,  «  il  écrit  qu'il  est  am- 
bidextre ». En  l'excitant  un  peu,  on  lui  fait  tracer  son  nom.  Enfin,  en  lui  di- 
sant les  syllabes  de  son  nom,  une  à  une, il  prononce  à  peu  près  «  Ramburg  ». 
Pas  d'hémiplégie  du  côte  droit,  si  ce  n'est  à  la  face. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  très  localisé  de  Fa  au  niveau  du 
pied  de  F;j.  «  Il  existe  un  autre  point  ramolli  sur  F3  au  point  où,  après 
aAroir  décrit  une  inflexion  à  concavité  supérieure,  elle  s'est  relevée  et  va  se 
recourber  en  formant  une  convexité  supérieure.  » 

128.  Mac  Donnell  (1877).  —  Homme  de  64  ans.  Hémiplégie  droite  incom- 
plète et  aphasie  intermittente  ;  puis  aphasie  définitive  jusqu'à  la  mort.  Le 
malade  ne  disait  que  «  Ti,  ti,  ti  ». 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Il  ne  reste  que  des  débris  de  F3. 

129.  Christison  (Kussmaul,  1884). —  L'auteur  parle  d'une  femme  qui  était 
atteinte  d'attaques  semblable  à  des  syncopes,  après  lesquelles  elle  ne  parlait 
qu'en  marmottant  et  pour  elle.  Il  rencontra  un  noyau  hémorragique  de  la 
grosseur  d'une  noix  dans  la  3e  circonvolution  frontale  gauche. 

130.  Ballet  et  Boix  (1892).  —  Homme  de  43  ans,  cardiopathie  rhumatis- 
male, embolie  cérébrale. En  août  1891,  le  malade  était  couché  lisant  le  journal, 


Fio.  51.  —  Cas  Ballet  et  Boix.  Hémisphère  ['gauche  :  il  existe  entre  Je  pied  de  F, 
et  le  pied  de  Fa,  sur  un  pli  de  passage  profond,  une  lésion  étroite  et  superficielle 
Il  paraît  difficile  de  lui  attribuer  la  pathogénie  de  l'aphasie. 

quand  brusquement  il  s'aperçut  qu'il  ne  comprenait  plus  ce  qui  était  im- 
primé. Le  lendemain  il  comprenait  tout  ce  qu'on  lui  disait,  mais  ne  trouvait 
pas  le  mot  pour  répondre.  Il  se  trompait  parfois  de  mot,  et  s'apercevait  de 
son  erreur,  mais  sans  pouvoir  la  rectifier.  Il  exista  de  la  cécité  verbale  mais 
de  façon  transitoire  ;  il  n'y  avait  pas  de  surdité  verbale  appréciable  au  mo- 
ment de  l'examen,  six  semaines  après  le  début.  Le  malade  ne  sait  pas 
écrire.  L'aphasie  motrice  incomplète  a  persisté  jusqu'à  la  fin. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  lésion  unique  se  trouve  au  fond  du  sillon  exis- 
tant entre  le  pied  de  F3  et  celui  de  Fa  :  il  existe  là  «  [un  foyer  jaune  ocreux 
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déprimé,  ne  dépassant  pas  comme  dimension  une  pièce  de  0  fr.  20  en  ar- 
gent ». 


Pio.  52.—  Cas  Ballet  et  Uoix.  Hémisphère  droit  ;  lésion  élendue  de  la  première  et  de 
la  deuxième  temporales.  On  ignore  si  le  malade  était  gaucher  ou  droitier. 

Hém.  D.  Large  foyer  de  ramollissement  intéressant  Ti,  Tg  et  le  pli  de  pas- 
sage pariéto-temporal  profond,  sans  atteindre  l'insula.  11  n'existe  aucune  lé- 
sion des  noyaux  gris. 

131.  Ord  et  Shattock  (1894).  —  Compositeur  de  fil  ans,  syphilitique  et  al- 
coolique. Urémie,  aphasie  subite  :  pas  de  paralysie.  Le  malade  peut  parler, 
mais  il  ne  peut  désigner  les  objets  présentés.  Cécité  verbale  douteuse.  Agra- 
phie  pour  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée  ;  il  peut  copier  la  cursive  en 
cursive,  mais  ne  peut  transcrire  l'imprimé.  Rééducation  complète  avant  la 
mort,  sauf  pour  la  parole. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  pied  de  la  3e  frontale. 

132.  Ballet  (1900).  —  Cerveau  d'un  paralytique  général  ayant  présenté 
10  mois  avant  sa  mort  une  aphasie  motrice  complète  et  pure,  sans  agraphie, 
surdité  ni  cécité  verbales. 

Aulopsie.  —  En  dehors  des  lésions  d'encéphalite  diffuse,  il  existe  au  pied 
de  F3,  une  boule  d'oedème  de  la  grosseur  d'une  noisette,  au-dessous  de  la 
quelle  la  partie  postérieure  de  F3  est  déprimée  et  présente  une  sorte  d'exca- 
vation eupuliforme  qui  semble  produite  soit  par  refoulement,  soit  par  af- 
faissement de  l'écorce. 

133.  Chauffard  et  Rathery  (1901).  —  Femme  de  61  ans  entrée  à  Cocbin 
le  18  novembre.  Deux  jours  auparavant,  sans  perte  de  connaissance,  hémipli  - 
gie  droite  très  légère  et  anarthrie  complète.  Ne  peut  que  pousser  en  pleurant 
un  grognement  sourd.  La  parole  est  comprise,  mais  l'état  de  choc  empéclie 
toute  étude  de  l'écriture.  Gâtisme  :  décès  après  10  jours  de  maladie,  con" 
gestion  pulmonaire. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  «  Au  niveau  de  l'opercule  rolandique,  surtout  dans 
la  portion  de  ce  dernier  située  en  avant  de  la  scissure  de  Rolande  et  au  ni- 
veau du  pied  de  F3,  existe  un  placard  rouge,  tranchant  nettement  par  sa 
couleur  sur  toute  la  surface  de  l'organe.  Les  méninges  sont  à  cet  endroit 
légèrement  soulevées  par  de  la  sérosité  rougeàlre  épanchée,  sous-pie-mé- 
rienne.  Le  tissu  cérébral  y  est  moins  consistant,  et,  lorsqu'on  veut  détacher 
les  méninges,  celles-ci,  adhérentes,  entraînent  après  elles  des  débris  de 
substance  cérébrale.  Les  circonvolutions,  au  niveau  de  la  zone  étudiée  plus 
haut,  et  uniquement  à  ce  niveau,  présentent  une  couleur  rouge,  une  surface 
irrégulière,  déchiquetée,  et  une  diminution  très  nette  de  consistance. 

«  La  coupe  pratiquée  sur  tout  l'hémisphère  gauche,  passant  par  le  pied  de 
F3  au  dehors,  par  les  deux  extrémités  du  corps  calleux  en  dedans,  montre 
la  capsule  interne,  les  corps  opto-striés  et  le  faisceau  blanc  de  F3.  On  ne 
constate  à  ce  niveau  aucune  lésion  ;  à  peine  par  endroits  un  léger  piqueté 
hémorragique.  Au  niveau  de  la  ciconvolution  antérieure  de  l'insula  existe 
un  petit  placard  du  volume  d'une  grosse  lentille,  s'en  fonçant  dans  la  pro- 
fondeur d'un  demi-centimètre,  de  couleur  rougeâtre  dans  sa  partie  anté- 
rieure, se  présentant  sous  forme  de  piqueté  hémorragique  dans  sa  partie 
postérieure,  de  consistance  très  diminuée.  Sur  la  portion  de  l'opercule  ro- 
landique, en  rapport  direct  avec  la  circonvolution  antérieure  de  l'insula, 
on  trouve  également  un  petit  foyer  nécrotique  de  même  volume  et  de  même 
aspoct.  Egalement  petit  placard  au  pied  de  F2.  » 


3.  —  APHASIES  SOUS  CORTICALES 

Observations  inutilisables. 

134.  G  in  trac  (1868) .  —  Négociant  de  79  ans. Hémiplégie  droite  incomplète, 
aphasie,  s'exprime  par  signes.  L'intelligence  paraît  s'être  rétablie  au  bout 
de  quelques  jours,  alors  que  la  parole  était  absolument  suspendue.  Survie 
de  16  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sur  la  partie  moyenne  et  postérieure  du  lobe  anté- 
rieur gauche,  en  dehors  et  en  avant  du  corps  strié,  excavation  de  2  centi- 
mètres de  diamètre.  Quelques  petites  lacunes  au  voisinage. 

135.  Farge  (1864).  —  Homme  de  71  ans.  Ictus  avec  hémiplégie  droite  et 
aphasie.  Retour  progressif  de  quelques  mots  ;  survie  de  24  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  sous-cortical  dans  le  centre  ovale 
de  Vieussens,  du  volume  d'un  petit  œuf.  Le  ramollissement  s'arrête  à  la 
voûte  du  ventricule  latéral.  Le  corps  strié  est  sain. 

136.  Ii.lers  (1889).  —  Femme  de  25  ans,  enceinte  de  5  mois.  Idées  mélan- 
coliques. Un  mois  après  une  fausse  couche,  hémiplégie  droite  et  anarthrie 
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totale.  Dysphagie  :  la  malade  ne  peut  tirer  la  langue.  Survie  de  4  semai- 
nes ;  aphasie  persistante. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Très  petite  zone  de  ramollissement  sous-cortical 
dans  le  centre  ovale  au  niveau  du  pied  de  F2. 


A)  Aphasies  «  sous-corticales  »  anatomiquemeiit 

et  cliniqucmeut. 

a)  F3  est  exclusivement  atteinte. 

137.  Jaccoud  et  Dieulafoy  (1867).  —  Homme  de  44  ans,  urémique.  Aphasie 
sans  ictus,  paralysie  faciale  droite  limitée,  rien  aux  membres.  Le  malade 
ne  pouvait  dire  que  «  Bien,  non  ».  Retour  progressif  de  la  parole  quelques 
jours  après  l'ictus.  Survie  de  3  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Deux  foyers  kystiques  «  confinant  »  à  F3  dont  la 
substance  grise  est  saine. 

138.  Boinet  (1871).  —  Homme  de  25  ans.  Hémiplégie  droit  consécutive 
à  un  coup  de  sabre  à  la  tête.  Mutisme  ;  le  malade  écrit  spontanément  son 
nom  et  celui  de  ses  frères  ;  il  écrit  sous  dictée  et  copie  correctement.  On 
note  des  symptômes  de  compression  cérébrale  ;  une  trépanation  simple  est 
pratiquée,  le  malade  reste  muet,  et  meurt  en  état  de  mal  épileptique. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Abcès  sous-cortical  du  volume  d'une  noix,  placé 
entre  le  pied  de  F  3  et  le  corps  strié  auquel  il  touche. 

139.  Mayor  (1876).  —  Homme  de  43  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie 
3  ans  auparavant.  Le  malade  ne  dit  que  «  oui  »  et  «  non  ».  Illettré. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  dans  le  centre  ovale  au  niveau  de 
la  partie  postérieure  de  F3-  Lacune  dans  l'hémipont  gauche. 

140.  Vehgely  (Pitres,  1877).  —  Femme  de  65  ans.  Hémiplégie  droite  da- 
tant de  6  jours.  Mutisme  complet.  La  malade  comprend  tout.  Survie  de  10 
jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  hémorragique  du  volume  d'une  noix,  siégeant 
dans  le  centre  ovale  du  lobe  fronto-pariétal,  atteignant  en  avant  le  sommet 
du  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur. 

141.  DeBoyer  (1879).  —  Obs.  LXIII.  —  Malade  atteint  d'hémiplégie  avec 
contracture  et  d'anarthrie  complète.  Le  malade  ne  dit  que  «  mio,  mno  ».  Sur 
vie  de  3  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  superficiel  ayant  intéressé  la  mar- 
ginale postérieure,  le  pied  de  l'antérieure,  I'insula  et  allant  dans  la  pro- 
fondeur atteindre  le  pied  de  la  3°  frontale  gauche. 
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142.  De  Boyer  (1879).— Obs.LXV  (Charcot,  Richer).— Femme  de  64  ans. 
Ancienne  hémiplégie  droite  et  embarras  de  la  parole. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Lésion  corticale  sur  le  tiers  moyen  de  F3.  Une  hé- 
morragie ancienne  occupe  le  corps  strié  et  coupe  le  faiseau  frontal  inférieur . 

143.  De  Boyer  (1879).  —  Obs.  LXX1II  (Richer).  —  Femme  présentant  une 
paralysie  faciale  droite  avec  embarras  de  la  parole. 

Autopsie.  —  Foyer  hémorragique  dans  le  corps  strié  et  le  faisceau  pédi- 
culo-frontal  sous-jacent  à  F3. 

144.  Lantzenberg  (1897).  —  Obs.  IV  (de  Massary).  —  Blanchisseuse  de  70 
ans.  Sans  ictus,  hémiparésie  droite  et  anarthrie,  la  malade  ne  dit  que  oui  et 
non.  Parole  en  écho  médiocre.  Surdité  verbale  absente;  cécité  verbale 
douteuse.  Plus  tard  le  vocabulaire  s'enrichit  de  quelques  mots  usuels  et  le 
langage  automatique  parait  revenu.  Survie  de  7  semaines  environ.  Mort 
de  broncho-pneumonie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Dans  le  centre  ovale,  en  dehors  de  la  couronne 
rayonnante  du  noyau  caudé  et  en  dedans  de  l'insula,  foyer  de  ramollisse- 
ment kystique,  en  forme  de  V,  dont  la  branche  interne  est  située  dans  le 
centre  ovale,  la  branche  externe  entamant  fortement  la  substance  blanche 
de  F3.  Le  pied  de  F2  est  également  légèrement  atteint. 

145.  Dejerine  (1891).  — Aphasie  motrice  avec  hémiplégie  droite  datant  de 
10  ans  chez  un  comptable  de  67  ans.  La  compréhension  est  parfaite,  mais  le 
mutisme  absolu.  Expérience  de  Prousl-Lichtheim  positive.  Cependant, 
bien  que  ne  pouvant  prononcer  un  seul  mot  à  voix  haute,  le  malade  pro- 
nonce un  certain  nombre  de  mots  a  à  voix  basse, moins  que  chuchotée  ».  Pas 
de  paralysie  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  11  existe  une  paralysie  de 
la  corde  vocale  droite  ;  pas  d'agraphie. 

Autopsie.—  Hém.  G.  Sur  la  coupe  de  Flechsig, foyer  dans  le  centre  ovale  au 
niveau  de  F3,  mais  séparé  de  lui  par  1  centimètre  de  substance  blanche. 
Foyer  sous-cortical  au  niveau  de  l'extrémité  inférieure  du  sillon  de  Rolando  ; 
3e  foyer  à  la  partie  antérieure  de  l'extrémité  inférieure  de  Fa. 

146.  Dejerine  (1891).  —  Aphasie  motrice  et  paralysie  de  la  corde  vocale 
droite  datant  de  3  ans  chez  un  homme  de  56  ans. Mutisme  absolu. Expérience 
de  Proust-Lichtheim  positive.  Ni  agraphie,  ni  surdité,  ni  cécité  verbales. 
Dysphagie.  Intelligence  vive,  mimique  développée. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sur  la  coupe  de  Flechsig,  foyer  sous-corlical  du  pied 
de  F3,  sous-jacent  également  à  l'extrémité  inférieure  de  Fa.  Foyers  lacunai- 
res dans  le  putamen. 

Hém.  D.  Lacunes  dans  le  putamen,  la  couche  optique,  le  segment  posté- 
rieur de  la  capsule  interne,  la  protubérance.  Lacunes  de  chaque  côté  de  la 
ligne  médiane  sur  la  limite  postérieure  du  champ  moteur. 

147.  Edingeb  (1886).  -  Vieillard  de  78  ans.  Le  malade  marchait  un  peu 
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comme  un  homme  ivre  au  moment  de  son  admission.  Antécédents  peu  con- 
nus. Aurait  eu  de  faibles  ictus  en  1881  et  1884,  sans  paralysie.  A  toujours 
parlé  lentement,  mais  sans  fautes.  Depuis  le  dernier  ictus,  faiblesse  mentale 
croissante,  sans  troubles  de  l'ouïe  ni  de  la  vue.  Le  28  décembre  1885,  on 
s'aperçoit  soudain  que  le  malade  ne  peut  plus  parler  et  que  les  aliments  lui 
sortent  de  la  bouche.  Ni  céphalée,  ni  vertige,  ni  vomissements.  Le  30  décem- 
bre la  mâchoire  est  pendante,  les  lèvres  ne  peuvent  être  serrées,  la  langue 
est  amenée  à  grand'peine  au  niveau  des  dents  seulement.  Pas  de  déviation 
de  la  langue -"celle-ci  est  mobile  en  tous  sens  sur  le  plancher  buccal.  Le 
voile  du  palais  semble  normal.  La  bouche  ne  peut  être  refermée  sur  les 
aliments  introduits  ;  ceux-ci  retombent  à  terre.  Parole  nulle  :  le  malal*  ne 
peut  proférer  qu'un  son  unique,  analogue  à  «  Ja  ».  L'ouïe,  la  vue,  la  com- 
préhension du  langage  sont  bonnes.  Pas  d*hémianopeie.  Les  mouvements 
des  membres  sont  bien  adaptés,  la  sensibilité  est  intacte.  Réflexes  plantaires 
nuls  ;  patellaires  un  peu  vifs  des  deux  côtés. 

Mort  le  9  janvier  1886  d'une  pneumonie  de  déglutition . 
Autopsie.  -  Atrophie  sénile  d'un  grand  nombre  de  circonvolutions.  Il 
existe  à  la  partie  moyenne  de  Ft  (l'auteur  ne  dit  pas  de  quel  côté)  une 
petite  lésion  unilatérale  (1). 

Hém.  D.  Il  existe  dans  le  centre  semi-ovale  un  petit  foyer  de  ramollisse- 
ment des  dimensions  d  une  pièce  de  0  fr.  20  en  surface,  mais  n'atteignant 
pas  un  milimètre  en  épaisseur.  Le  contenu  en  est  brun  rouge.  Ce  foyer  re- 
pose sur  les  dernières  fibres  de  couverture  du  ventricule,  un  centimètre 
en  dehors  du  noyau  caudé,  un  centimètre  en  arrière  de  l'angle  limite 
de  ce  noyau  et  du  thalamus.  Une  aiguille  menée  horizontalement  et  de 
dedans  en  dehors  au  niveau  du  foyer,  sort  du  sillon  intermédiaire  à  F2 
et  F3,  à  15  milimètres  en  avant  de  Fa.  Sur  les  coupes  frontales,  la  lésion 
apparaît  entre  la  coupe  pédiculo-frontale  et  la  coupe  frontale,  à  la  limite  des 
faisceaux  pédiculo-frontal  moyen  et  pédiculo-frontal  inférieur.  Lacune  len- 
ticulaire dans  le  noyau  lenticulaire,  à  sa  partie  antérieure.  D'autres  lacunes 
s'observent  dans  le  putamen,  à  son  extrémité  ventrale,  et  dans  le  noyau  de 
l'amygdale.  La  capsule  externe  n'est  pas  atteinte. 

Aucun  foyer  dans  le  reste  du  cerveau.  Il  existe  seulement  une  dégénéra 
tion  descendante  de  la  pyramide  droite. 

b)  F3  n'est  pas  exclusivement  atteinte. 

148.  Magnan  (1864).  —  Cordonnier  de  28  ans.  Hémiplégie  droite  et  anar- 
thrie  incomplète. 

Autopsie.  -  Hémorragie  ancienne  du  noyau  lenticulaire  gauche  se  diri- 
geant vers  la  partie  postérieure  de  F3. 

(I)  Sans  doute  un  peu  d'état  vermoulu. 
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149.  Spring  (1865).  —  Homme  de  43  ans.  Aphasie  :  le  malade  ne  se  fait 
comprendre  que  par  gestes.  Survie  de  6  jours. 

Autopsie.  —  Hém.G.  Caillot  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule  occupant  le 
centre  du  lobe  frontal.  F3  est  ramollie. 

150.  Sanders  (1866).—  Femme  de  50  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  to- 
tale, agraphie,  n'exécute  pas  les  ordres  qu'on  lui  donne.  Survie  de  8  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  ISamollissement  de  l'insula  atteignant  les  corps 
striés  et  en  avant  la  substance  blanche  de  F3. 

151.  Wiart  (1873).  —  Homme  de  60  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie. 
Affaiblissement  graduel  de  l'intelligence.  Survie  de  15  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Kyste  dans  le  noyau  lenticulaire;  atteignant  la 
substance  blanche  de  F3. 

152.  Pitres  ;  1875) .  —  Femme  de  66  ans.  Hémiplégie  droite  et  anarthrie 
progressives.  Survie  de  8  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  diffus  du  centre  ovale. 

153.  Oulmoxt  (1877).  —  Femme  de  67  ans,  antécédents  inconnus.  Hémi- 
plégie droite  avec  aphasie  complète  en  septembre  1874.  La  malade  parait 
comprendre  les  questions,  mais  ne  peut  prononcer  que  »  len,  ten,  ten  », 
quelquefois  «  oui  ».  Elle  comprend  l'ordre  de  tirer  sa  langue,  mais  elle  ouvre 
la  bouche  et  la  langue  reste  collée  au  plancher  buccal.  Gâtisme  ;  mort  le 
16  avril  1877. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Pas  de  lésions  corticales  à  la  surface  des  hémi- 
sphères, sauf  une  plaque  jaune  de  la  dimension  d'un  pois,  qui  siège  dans  le 
lobe  postérieur  de  l'hémisphère  gauche,  sur  le  premier  pli  de  passage,  au- 
dessous  de  la  scissure  perpendiculaire.  La  3e  frontale  parait  extérieurement 
saine,  sauf  dans  une  étendue  de  2  à  3  millimètres  au  niveau  de  la  réunion 
de  sa  face  inférieure  avec  la  circonvolution  de  l'insula. 

Par  les  coupes  se  révèle  une  grosse  dilatation  ventriculaire.  Sur  une 
coupe  verticale,  parallèle  à  la  scissure  de  Rolando,  et  passant  précisément 
en  avant  de  Fa,  un  foyer  décolle  complètement  le  corps  strié  et  l'isole  de 
l'insula.  Il  est  linéaire  dans  son  tiers  antérieur  et  coupe  entièrement  le  pied 
de  F3.  Il  s'étend  un  peu  au  delà  de  la  naissance  de  F2 . 

154.  Dejerine  (1879).  —  Femme  de  23  ans  atteinte  3  ans  plus  tôt  d'hémi- 
plégie droite  et  d  anarthrie  progressives.  Depuis  un  an,  rééducation.  Intel- 
ligence normale. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ancien  foyer  de  ramollissement  ayant  détruit  le 
noyau  lenticulaire  et  coupant  complètement  le  faisceau  pédiculo-frontal  in- 
férieur. 

155.  Pierre  Marie  (1882).  —  Homme  de  70  ans,  ne  disant  absolument 
que  «  ah,  ah  ».  Hémiplégie  droite. 

Autopsie. —  Hém.  G.  Ramollissement  des  deux  tiers  postérieurs  de  l'insula, 
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envahissant  la  capsule  externe  et  atteignant  la  zone  externe  du  noyau  lenti- 
culaire. «  Sur  une  coupe  verticale,  il  semble  que  la  lésion  n'est  pas  exclusi- 
vement limitée  à  Tinsula,  mais  empiète  aussi  légèrement  sur  les  fibres  qui 
partent  du  pied  de  Fg.  » 

156.  Raymond  et  Artaud  (1883).  —  Femme  de  47  ans.  Ictus  avec  hémi- 
plégie droite  et  aphasie  en  lS82.Ne  peut  dire  que  «  oui  »  et  «  non  ».  Mort  en 
juillet  1883  :  hémiplégie  gauche  récente. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  l'oycr  ancien  intéressant  en  dedans  le  noyau  lenti- 
culaire et  la  capsule  interne,  en  dehors  et  en  haut  les  pieds  de  Pa,  Fa,  F3. 
Hém.  D.  Ramollissement  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule  externe. 
Protubérance.  Hémorragie  dans  la  pyramide  motrice  droite. 

157.  Bernard  (1885).  —  Femme  de  60  ans.  Hémiplégie  droite  datant  de 
9  ans.  Il  y  eut  aphasie  pendant  3  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  d'hémorragie  ancienne  en  dehors  du  noyau 
lenticulaire,  arrivant  en  avant  sous  F3. 

B)  Lésion  à  localisation  sous-corticalc  n'ayant  pas 
déterminé  le  syndrome  de  l'apuasie  «  tlite  sous-corti- 
ealc  ou  pure  ». 

158.  Galli  (1 898) .  —  Après  un  ictus,  le  malade,  homme  de  61  ans,  eut  une 
hémiplégie  droite  complète  avec  hypoesthésie.  Aphasie  absolue,  mais  sons 
inarticulés  d'intonation  variée.  Comprend  tout,  mais  peut  écrire  seulement 
son  nom  et  quelques  chiffres  de  la  main  gauche.  Expérience  de  Proust- 
Lichtheim  négative.  Survie  de  3  ans  (Noter  l'agraphie  avec  une  lésion  sous- 
corticale). 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  hémorragique  ancien,  allongé  du  lobe  fron- 
tal au  lobe  occipital  ;  il  atteint  l'insula,  la  capsule  externe,  le  noyau  lenti- 
culaire, et  coupe  les  faisceaux  sous  jacents  à  la  3e  frontale. 

C)  Lésions  à  localisation  corticale  ayant  déterminé 
un  syndrome  d'aphasie  «  sous-corticalc  ». 

159.  Banti  (1886).—  Obs.  II.—  Homme  de  36  ans,  droitier,  syphilitique 
depuis  10  ans,  porteur  d'un  anévrysme  aortique.  Ictus  en  1877,  hémiplégie 
droite  transitoire  avec  mutisme  absolu.  Rien  à  la  face  ni  à  la  langue.  Le 
malade  comprend  tout,  il  écrit  parfaitement.  Rééducation  progressive  en 
un  an.  Mort  des  suites  de  l'anévrysme  en  1882. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  tiers  postérieur  de  la  3»  fron- 
tale). 

160.  LEVA  (1803).  —  Ons.  III.  -  Homme  de  61  ans.  Hémiplégie  droite  et 
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aphasie  motrice  consécutives  à  un  ictus. Parole  spontanée  et  répétée  très  défec- 
tueuse. Le  malade  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  écrit  bien  de  mémoire,  mais 
mal  sous  dictée.  Mort  de  cancer  de  l'estomac. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  de  ramollissement  jaune  dans  l'écorce  de  F3, 
s'étendant  à  Fa,  et  dans  la  profondeur  jusqu'à  l'avant-mur. 

161.  KosTExiTSCii  (1893).—  Peintre  de  54  ans.  Hémiplégie  droite  et  mutis- 
me datant  de  17  ans.  Le  malade  écrit  spontanément  et  facilement  de  la  main 
gauche  ;  il  comprend  absolument  tout  :  ni  cécité,  ni  surdité  verbales.  11 
chante  des  airs  sans  paroles  ;  syphilis  il  y  a  plus  de  20  ans. 

Autopsie.  —  Ilém.  G.  Méningo-encéphalite  syphilitique.  Ramollissement 
de  toutes  les  circonvolutions  frontales  et  de  la  substance  blanche  sous-ja- 
cente.  Le  noyau  lenticulaire  et  le  thalamus  présenlent  une  infiltration  leu- 
cocytaire. 

162  Oppexheim  (1899).  -  Obs.  I. —  Jeune  fille  de  10  ans.  Attaque  subite 
d'aphasie  complète  après  opération  de  mastoïdite  gauche.  Mutisme.  Seconde 
opération  2  mois  plus  tard  ;  mort  de  méningite  purulente. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Méningite  cérébro-spinale  purulente.  Foyers  sous- 
corticaux  cicatriciels  décelés  à  l'examen  microscopique,  au  niveau  du  pied 
de  F3,  Fa. 


D)  Aphasies  motrices  sous-corticales  ou  pures. 
Oltservatious  cliniques. 

163.  Charcot  (1883).  —  Homme  de  49  ans.  Hémiplégie  droite  avec  contrac- 
ture et  aphasie  monosyllabique.  Aucune  paralysie  de  la  langue.  Ecrit  par- 
faitement de  la  main  gauche, 

164.  Féré  (1885). —  Homme  de  37  ans.  Etourdissement  et  tremblement  du 
bras  gauche,  perte  complète  de  la  parole  pendant  un  quart  d'heure.  Pen- 
dant  ce  temps,  le  malade  écrit  avec  sa  main  droite  ce  qu'il  ne  peut  dire.  11  était 
gaucher  mais  écrivait  de  la  main  droite.  Persistance  de  ces  troubles  6  mois 
après  l'ictus. 

165.  Wernicke  (1890).—  Homme  de  48  ans.  Après  quelques  troubles  men- 
taux, mutisme  complet.  Il  n'y  a  ni  paralysie,  ni  surdité  verbale, ni  cécité  ver- 
bale, ni  agraphie  ;  mais  le  malade  ne  peut  ni  remuer  la  langue,  ni  montrer 
les  dents. 

166.  Wyllie  (1893).  —  Homme  de  25  ans  atteint  d'insuffisance  mitrale. 
Hémiplégie  droite  et  mutisme  absolu. 

167.  BnissAUD  (1895).  —  Femme  de  45  ans.  Hémiplégie  droite  remontant  à 
4  ans,  précédée  de  maux  de  tôle  et  de  crises  jacUsoniennes.  Cécité  et  sur- 
dité complètes  pendant  une  année  avec  mutisme  absolu;  ce  dernier  per- 
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sista.  mais  la  compréhension  revint.  Aucune  agraphie  ;  la  malade  écrit  de 
la  main  droite  en  se  servant  de  la  gauche  pour  diriger  celle-ci.  Signe  de 
Proust-Lichtheim  négatif.  La  malade  se  fait  comprendre  par  des  intonations 
rythmées,  mais  non  articulées. 

168.  Prévost  (1895).  —  Homme  de  60  ans.  Mutisme  consécutif  à  de  l'épi  - 
lepsie  jacksonienne,  pas  d'agraphie.  Le  traitement  antisyphilitique  amène 
une  guérison  de  plusieurs  mois.  On  diagnostique  une  gomme  du  centre  de 
Broca  ! 

169.  Dickinson  (1898). —  Homme  de  49  ans. Ictus  suivi  d'hémiplégie  droite 
et  d'anarthrie  :  le  seul  mot  prononcé  est  «  no  ».  Le  malade  écrit  facilement, 
et  fredonne  des  mélodies  sans  paroles.  L'anarthrie  guérit  en  6  semaines, 
mais  l'hémiplégie  persiste,  incomplète. 

1  70.  Bastian  (1898). —  Homme  de  20  ans.  Mutisme  à  la  suite  d'une  attaque 
convulsive.  Pas  d'agraphie  ni  de  paralysie  ;  motilité  de  la  langue  et  des  lè- 
vres normale,  amélioration  lente. 

171.  Idelsohn  (1898). —  Syphilitique  de  53  ans.  Mutisme  soudain  ;  hémia- 
nopsie  gauche  datant  de  7  ans  ;  écriture  normale.  Amélioration  rapide  par 
l'iodure. 

172.  Marburg  (1899).—  Homme  de  50  ans  présentant  une  affection  cardia- 
que :  hémiplégie  droite  et  mutisme.  Aucune  agraphie  ;  écriture  en  miroir 
de  la  main  gauche.  Ni  surdité  ni  cécité  verbales. 

173.  Mazzi  (1901).—  Homme  de  56  ans. A  la  suite  d*un  bain  froid,  ictus  avec 
bémiplégie  droite  passagère  et  anarthrie.  Le  malade  ne  dit  que  «  li,  li,  li  >>• 
Très  illettré,  il  reconnaît  toutefois  après  l'ictus  son  nom  et  les  quelques  let- 
tres de  l'alphabet  qui  constituaient  tout  son  bagage  littéraire. 

174.  Bucco  (1902).  —  Femme  de  26  ans  avec  anarthrie  pure  ;  l'écriture 
et  la  compréhension  des  mots  parlés  ou  lus  sont  parfaites. 

4.  —  APHASIES  PAR  LÉSION  DE  L'INSULA.  ET  DE  LA  ZONE 

LENTICULAIRE 

A)  Lésion  de  Miisula  (1). 

175.  Cornillon  (1868).  —  Obs.  III.  —  Couturière  de  30  ans,  minus  babens. 
Ictus  le  22  juillet  1867  :  hémiplégie  droite.  La  parole  est  réduite  à  une  sorte 
de  murmure  plaintif;  les  gestes  permettent  des  réponses  assez  précises. 


(1)  Pour  le  cas  de  Bbbobr  et  Klumpke,  voir  aux  aphasies  traumatiques. 
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Aiilopsie.  —  Hém,  G.  Ramollissement  de  l'insula  de  Reil  s'arrêtant  à 
15  millimètres  de  la  partie  la  plus  reculée  de  la  3e  frontale. 

176.  Cornillon  (1868).  —  Obs.  IV.  —  Femme  de  55  ans,  illettrée,  entrée 
le  31  janvier  1867  chez  Voisin  à  la  Salpêtrière,  avec  une  hémiplégie  gauche 
datant  de  3  ans.  La  parole  est  conservée  Le  9  octobre,  malaise  général, 
hémiplégie  droite  prononcée,  déglutition  diflicile  ;  la  parole  est  abolie.  La 
malade  fait  des  signes  lents,  indiquant  qu'elle  comprend  les  questions  po- 
sées. L'état  demeure  le  môme  jusqu'à  la  mort,  le  15  octobre. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Les  circonvolutions  frontales  sont  intactes.  La  subs- 
tance grise  de  l'insula  est  ramollie  au  niveau  du  NL  sur  une  étendue  de 
1  à  2  centimètres  carrées. 

Hém.  D.  Ramollissement  jaune  grisâtre  du  noyau  caudé. 

177.  Ziemssen  (1876).—  Choc  de  branche  d'arbre  sur  le  côté  gauche  de  la 
tête.  Aphasie.  Parésie  droite. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Contusion  et  ramollissement  jaune  de  l'insula. 

178.  De  Boyer  (1877).-  Soc.  anal,  et  Thèse.  Obs  LXIL-  Homme  de  64  ans. 
Hémiplégie  droite  en  1874,  second  ictus  de  date  indéterminée,  suivi  d'aphasie. 
Le  malade  comprend  tout,  mais  ne  peut  répondre  que  «  Dar...  da  ».  II 
ne  peut  tirer  la  langue.  Gâtisme.  Mort  de  pneumonie  en  mars  1877. 

Autopsie.  -  Hém.  G.  F3  intact.  Ramollissement  de  l'insula,  de  la  partie 
antérieure  de  Tt,  T2,  postéro-inférieure  de  Pa.  Le  gyrus  supramarginalis  est 
respecté,  vaste  foyer  de  la  capsule  interne,  en  arrière  du  siège  classique  de 
l'hémiplégie  avec  hémianesthésie. 

179.  Dufour  et  Démange  (1881).-  Obs.  I.  -  Affaiblissement  intellectuel 
prononcé  chez  un  homme  de  71  ans.  Pas  d'hémiplégie  ;  date  du  début  de 
1  aphasie  inconnu.  Le  malade  ne  dit  que  :  *  Si  vous  voulez...,  si  vous  vou- 
lez... s  Mort  de  pneumonie. 

Autopsie.  -  Hém  G.  Ramollissement  ancien  de  Ttl  de  l'insula  et  de  la 
2e  frontale  inférieure  (sans  doute  s'agit-il  ici  de  la  2*  frontale  orbitaire). 

180.  D  He.lly  et  Chantemesse  (1883).- Homme  de  24  ans,sans  hémiplégie. 
Vocabulaire  limité  à  «  parce  que,parce  que  »  avec  des  intonations  différentes 
Le  malade  ne  comprend  rien  et  ne  peut  ni  lire,  ni  écrire,  ni  répéter  la  pa- 
role. Il  joue  bien  aux  cartes. 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Ramollissement  de  Tlf  Pi,  Gsm,  pli  courbe  et  partie 
postérieure  de  l'insula. 

ISI.Parona  (1885).  -  Il  S'agit  d'une  femme  qui,  sans  ictus,  eut  de  l'hé- 
m.plegie  gauche  et  des  attaques  transitoires  d'aphasie  motrice.  Affaiblisse- 
ment intellectuel  progressif. 

Autopsie.  -  La  malade  mourut  de  dysenterie.  Cysticercose  méningée- 
des  kystes  plus  volumineux  se  trouvent,  l'un  en  avant  de  l'hémipont  droit 
I  autre  a  la  surface  de  l'insula  du  côté  gauche. 
Moutier 
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182.  West  (1883).—  Peintre  de  66  ans,  cardiaque.  Aphasie  sans  perte  de 
connaissance,  hémiparésie  droite.  Le  malade  ne  dit  que  «  Good  morning  », 
«  yes  »,  «  one  or  twowith  it(l)  ».  Alexie,  agraphie,  compréhension  de  quel- 
ques phrases  simples.  Survie  de  6  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  l'insula,  du  gyrus,  du  pli 
courbe,  et  de  Tj.  Le  claustrum  se  voit  mal. 

183.  Perret  (1886).—  Femme  de  68  ans.  Aucune  paralysie, mais  la  parole 
est  limitée  à  quelques  mots  ;  l'intelligence  est  amoindrie,  la  malade  ne 
comprend  pas  tous  les  mots.  Elle  ne  sait  pas  lire.  Parole  en  écho  impossible. 
Amélioration  progressive.  Survie  de  5  mois  ;  mort  de  pneumonie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  jaune  de  l'insula,  de  Ps,  du  pli 
courbe,  des  trois  quarts  postérieurs  de  Ti,  T-j  et  de  Oi,  02,  O3. 

184.  Bouisson  (1888). —  Homme  de  22  ans, employé  de  chemin  de  fera  l'Or- 
léans.examiné  par  M.  Brissaud.  Au  cours  d'une  endocardite  végétante  ulcé- 
reuse, hémiplégie  droite  et  aphasie  totale.  Syphilis  probable. Survie  de  quel- 
ques jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  des  circonvolutions  postérieures  de 
l'insula,  du  pied  de  Pi. 

185.  Raymond  (1890).—  Femme  de  40  ans.  Ictus  avec  hémiplégie  droite  et 
aphasie  à  la  suite  d'une  dispute.  Ne  dit  que  «  ma,  ma,  ma  ».  A  peu  près 
illettrée  comprend  les  phrases  écrites  qu'on  lui  fait  lire,  mais  ne  répond 
que  par  gestes.  Mort  subite. 

Autopsie.  —  Hém  G.  Foyer  d'hémorragie  de  2  centimètres  de  long,  sous 
l'insula,  détruisant  la  capsule  externe. 

B)  Aphasie  par  lésion  de  la  zone  lenticulaire . 

a)  L  insula  et  la  capsule  externe  sont  prises. 

186.  Bouchard  (1864). —  Adèle  Anselin,  brutalisée  par  un  amant,  est  at- 
teinte le  lendemain,  sans  perte  de  connaissance,  d'hémiplégie  droite  et  d'a- 
phasie. La  malade  ne  peut  dire  que  quelques  mots.  De  la  main  gaucho,  elle 
écrit,  mais  très  peu,  soit  spontanément,  soit  sous  dictée.  Grosse  diminution 
de  l'intelligence.  Mimique  accentuée,  mais  inintelligible. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  jaune  occupant  la  partie  supérieure 
et  antérieure  du  noyau  caudé.  Plaques  de  ramollissement  superliciel  dissé- 
minées sur  le  tiers  moyen  de  F3  et  sur  Pi.  Atrophie  de  la  dernière  circonvo- 
lution de  l'insula. 

Hém.  D.  Plaques  jaunes  de  la  partie  inférieure  de  Fa  et  du  pied  de  F3. 
(1)  «  Bonjour,  oui,  un  ou  deux  avec.  » 
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187.  Dodgso.\  (1866).—  Femme  de  64  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphémie. 
La  malade  ne  dit  que  «  Far  >•.  Survie  de  13  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Kyste  hémorragique  ancien  entre  l'insula  et  la  corne 
antérieure  du  ventricule,  le  bord  interne  correspond  au  noyau  lenticulaire. 

188.  Niemeybr  (1870).—  Garçon  de  16  ans  atteint  d'insuffisance  mitrale. 
Hémiplégie  droite  et  anarthrie  totale. Il  écrivait  son  nom  delà  main  gauche. 
Amélioration  légère.  Survie  de  4  mois. 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Atrophie  des  noyaux  gris  et  de  l'insula.  La  mort 
est  due  à  une  grande  hémorragie  ventriculaire  ayant  pris  naissance  dans 
la  couche  optique  du  côté  gauche. 

189.  Mathieu  (1881).— Charron  de  49  ans.  Hémiplégie  droite  incomplète 
et  anarthrie  totale  à  la  suite  d'un  ictus.  Le  malade  répond  par  quelques  gestes 
exacts  à  ce  qu'on  lui  demande. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  hémorragique  décollant  l'insula  et  déchique- 
tant la  capsule  externe.  L'auteur  admet  que  les  faisceaux  de  projection  de 
F3  sont  coupés  par  le  prolongement  antérieur  de  l'hémorragie. 

190.  Vernet  (1882).—  Hémiplégie  droite  soudaine  avec  aphasie  sans  perte 
de  connaissance.  L'intelligence  est  conservée,  mais  le  vocabulaire  est  extrê- 
mement réduit.  Mort  de  cancer  de  l'estomac. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Hémorragie  dans  la  substance  blanche  avoisinant 
l'insula. 

Hém.  D.  Ramollissement  dans  le  lobe  occipital  au  sommet  de  la  scissure 
parallèle.  Un  second  foyer  atteint  très  légèrement  le  pied  de  F3. 

191.  Hebold  (1885).  —  Femme  de  71  ans.  18  mois  auparavant,ictus  avec 
troubles  de  la  motilité  à  droite  et  affaiblissement  intellectuel  consécutifs.  Un 
an  après  le  premier,  second  ictus  avec  hémiplégie  droite  et  aphasie.  Troi- 
sième ictus  10  jours  avant  la  mort. 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  dimension  d'une  cerise  dans  le 
thalamus.  Kyste  de  la  partie  antérieure  du  gyrus  fornicatus  (circonvolution 
du  corps  calleux)  ;  ramollissement  de  l'insula  au  niveau  de  son  tiers  posté- 
rieur :  cette  lésion  se  prolonge  en  dedans  vers  le  noyau  lenticulaire,  mais 
8ans  l'atteindre. 

192  .^  Sollier  (1888).-  Hémiplégie  droite  datant  de  16  ans  chez  un  vieil- 
lard de  72  ans  ;  le  malade  aurait  eu  de  la  paraphasie  à  la  suite  de  son  1"  ictus 
en  1 872.  A  la  suite  d'un  2°  ictus  remontant  à  4  ans,  aphasie  presque  absolue. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ancienne  hémorragie  au  niveau  de  l'insula  détrui- 
sant la  capsule  externe  et  une  partie  de  l'avant-mur. 

Hém.  D. Foyer  ancien,  symétrique  du  précédent. 

193. Touche  (1902,.-  Obs.I.-  Femme  de  60  ans.  Hémiplégie  droite  avec 
contracture  et  aphasie  datant  de  4  ans.  Aucune  surdité  verbale;  mimique 
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expressive  ;  parole  spontanée  réduite  à  un  jargon  incompréhensible  avec 
intonations  très  nuancées.  Le  chant  n'améliore  pas  la  parole.  Cécité  verbale 
incomplète  ;  agraphie  totale. 
Autopsie.  —  Hém.  G.  Vaste  kyste  hémorragique  de  la  capsule  externe. 

6)  L'insula,  la  capsule  externe  et  le  noyau  lenticulaire  sont  pris. 

194.  Charcot  (1863).  —  Femme  de  47  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie 
consécutives  à  un  ictus.  Le  langage  articulé  n'est  plus  représenté  que  par 
«  Ta  ta  ta  ».  Mimique  parfois  animée.  Survie  de  8  mois.  Mort  par  urémie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  Ti,  T2,  de  l'insula  et  des  corps 
striés. 

195.  Pelvet  (1864).—  Homme  de  56  ans. Hémiplégie  droite  et  aphasie  au 
réveil.  La  paralysie  ne  dura  que  48  heures, mais  l'aphasie  persista.  Le  malade 
ne  pouvait  prononcer  que  quelques  mots  et  quelques  lettres.  Intelligence  et 
mémoire  intactes. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  apoplectique  siégeant  sur  le  côté  externe  du 
corps  strié. 

196.  Jackson  (1864).  —  Femme  de  66  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie 
totale  persistante.  La  malade  ne  pouvait  écrire  de  la  main  gauche. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Grand  kyste  occupant  le  corps  strié,  la  couche  opti- 
que, et  s'étendant  jusqu'à  l'insula. 

197.  Begbie  et  Sanders  (1866).  —  Cas  de  Begbie.  —  Femme  de  22  ans. 
Lésion  cardiaque.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  subites.  Survie  de  3  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  capsule  externe ,  au  niveau  de  la  moitié  posté- 
rieure du  noyau  lenticulaire,  présente  de  nombreux  points  congestionnés.  Il 
y  avait  du  sang  extravasé  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  au  niveau  de  la 
plus  grande  partie  de  la  convexité  du  lobe  frontal,  et  spécialement  au  niveau 
de  l'insula. 

198.  Begbie  et  Sanders  (1 866).  —  Cas  de  Sanders.  —  Cordonnier  de  74  ans. 
Hémiplégie  droite  et  aphasie,  perte  complète  du  langage.  Survie  de  13  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  capsule  externe,  de  la  moitié 
postérieure  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  région  antérieure  de  l'insula 

199.  Jackson  (1867).-  Obs.  H. —  Femme  de  66  ans.  Hémiplégie  droite  et 
aphasie,  totale  survenues  progressivement.  Vocabulaire  restreint  avec  para- 
phasie  ;  agraphie.  La  malade  ne  pouvait  être  comprise.  Survie  de  2  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Kyste  hémorragique  du  corps  strié,  du  thalamus, 
le  kyste  se  dirige  vers  l'insula  sans  l'atteindre. 

200.  C0HMU.0N  (1868).—  Couturière  de  48  ans,frappée  à  33  ans  de  paralysie 
faciale  droite,  à  46  ans  d'hémiplégie  gauche,  à  47  d'hémiplégie  droite.  Quatre 
mois  après  ce  dernier  ictus,  perle  de  la  parole  pendant  toute  une  journée. 
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L'incohérence  des  idées  est  extrême.  La  malade  bredouille  en  parlant  :  la 
mémoire  des  choses  semble  très  affaiblie.   La  lecture  n'est  possible  que  par 
épellation.  Répond  difficilement  aux  questions  et  doit  souvent  faire  com- 
prendre sa  pensée  par  signes.  Ne  peut  môme  plus  signer  son  nom.  Apha- 
sie complète  avant  la  mort,  Je  22  avril  1868. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  «  Un  filet  d'eau  dissocie  la  substance  nerveuse  de 
la  partie  supérieure  du  lobule  de  l'insula.  Le  corps  strié,  vu  par  le  ventri- 
cule, présente  dans  son  épaisseur  une  issue  dans  laquelle  le  manche  du 
bistouri  pénèlre  facilement  ;  elle  est  superficielle,  en  contact  immédiat  avec 
la  membrane  ventriculaire.  Cette  membrane  une  fois  enlevée,  on  voit  un 
foyer  de  couleur  jaune  ocreux,  se  continuant  jusqu'au  noyau  extraventricu- 
laire  qui  est  complètement  ramolli.  La  substance  blanche  qui  sépare  le  noyau 
du  lobule  de  l'insula  est  réduite  en  bouillie.  » 

L'intégrité  de  F3  a  été  vérifiée  microscopiquement  par  Liouville. 

Hém.  D.  Foyer  symétrique. 

201.  Van  Rhijn  (1868).  -  Boulanger  de  59  ans.  Ictus  le  30  février  1867 
à  la  suite  d'accès  paludéens.  Le  bras  droit  est  paralysé,  la  jambe  est  normale' 
Le  malade  ne  peut  prononcer  un  seul  mot  et  ne  comprend  pas  toujours 
exactement  les  questions  posées.  Il  reconnaît  très  bien  son  entourage  Au- 
cun trouble  de  la  déglutition.  On  constate  l'existence  d'un  rétrécissement  de 
l'aorte. 

Pendant  quelque  temps,  le  malade  se  trouve  mieux,  mais  l'écriture  reste 
illisible.  Le  4  mars  apparaissent  des  convulsions  et  de  la  contracture  passa- 
gères.  Coma  et  mort  le  11  mars. 

Autopsie •  -  Hém.  G.  On  observe  une  masse  encéphalique  (ramollie)  d'un 
blanc  grisâtre  et  de  consistance  anormale,  s'enlevant  comme  de  la  bouillie 
Cette  masse  s'observe  aussi  bien  dans  le  corps  strié  qu'entre  ce  dernier  et  la 
surface  de  1  encéphale,  en  dehors  et  en  arrière.  Au  microscope,  la  région 
malade  offre  des  cellules  rondes,  granuleuses,  des  cellules  ramifiées,  trans- 
parentes, des  granulations  opaques,  de  petits  granules  fortement  réfrin- 

-'Il  lo. 

202.  Duguet  (Lacambre,  1869).-  Femme  de  30  ans.  Lésion  cardiaque  En 
867  aphem.e  passagère  de  24  heures.    Trois  mois  plus  tard,  hémiplégie 

droite  avec  aphémie  persistante.  F  ° 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Lésion  de  l'insula  et  du  noyau  lenticulaire. 

203.  Pehhoud  (1871).- Homme  de  63  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie 
Intelligence  très  d.minuée,  parole  difficile.  Survie  de  6  mois  ;  mort  de  pieu  - 
resie.  " cu 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Destruction  de  la  pl„s  graride  partie  du  corps  strié. 

204.  BmarowB  (1872).  -  Femme  de  48  ans.  Ictus  le  2  octobre,  hémiplé. 
èie  droite  avec  déviation  Imguale.  La  malade  semblait  intelligente  et  parai! 
m  C°mprendre  06  V  °"  lui  disait  ^       sélectionnait  corroien  « 
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et  lettres  placés  devant  elle.  Le  langage  articulé  était  strictement  représenté 
par  un  «  n  »  suivi  d'un  son-voyelle  indéfini.  En  novembre,  retour  presque 
soudain  de  la  parole.  L'articulation  était  bonne,  mais  la  mémoire  fort  dé- 
fectueuse. La  malade  récitait  ou  lisait  correctement  les  premiers  mots  d'une 
prière  par  exemple,  puis  s'embrouillait  rapidement.  L'hémiplégie  persista. 
Décès  le  2  février. 

Autopsie.  —  Cerveau  un  peu  atrophié  : 

Hém.  G.  Destruction  partielle  du  corps  strié  gauche,  par  une  hémorragie 
ayant  laissé  une  cavité  de  la  dimension  d'une  amande.  Le  NC  n'est  pas 
atteint,  mais  simplement  atrophié.  L'insula  est  extrêmement  amincie  et  ne 
semble  plus  renfermer  de  tissu  nerveux.  CO  et  F3  sont  absolument  intacts. 

205.  Broadbent  (1872). —  Femme  de  27  ans, cardiaque.  Aphasie  avec  hémi- 
plégie droite  sans  perte  de  connaissance.  Mutisme  absolu.  Illettrée  ;  ne  sem- 
blait pas  toujours  comprendre  les  questions. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  la  partie  externe  du  corps  strié 
et  de  la  substance  blanche  adjacente. 

206.  Wrany  (1872).  —  Enfant  de  9  ans.  Père  syphilitique.  Hémichorée 
depuis  un  an.  Seize  jours  avant  d'entrer  à  l'hôpital,  ictus  avec  hémiplégie 
droite  et  mutisme.  Le  malade  voit,  entend  et  comprend.  Endocardite  ai- 
guë :  une  heure  avant  sa  mort,  l'enfant  s'écrie  «  Ma  mère  donne  moi...  ». 
Ce  sont  les  seuls  mots  articulés  depuis  le  début  de  la  maladie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  l'insula  à  sa  partie  antérieure  :  la 
lésion  gagne  la  partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire. 

207 .  Gubler  (Rontin,  1873  ).  —  Peintre  de  32  ans, cardiaque.  Ictus  avec  hé- 
miplégie droite  et  aphasie.  Le  malade  ne  parle  que  par  signes.  Survie  de 
7  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  du  corps  strié,  ainsi  que  des  parties 
situées  en  dehors  de  lui. 

208.  Lépine  (1874).  —  Dévideuse  de  31  ans.  Ictus  :  hémiplégie  droite  et 
aphasie.  Inintelligence  est  nette,  mais  l'articulation  difficile.  Tous  les  objets 
sont  nommés  cependant.  17  jours  après  le  premier,  2e  ictus. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Hémorragie  ancienne  atteignant  l'insula  au  niveau 
de  sa  circonvolution  antérieure.  Un  foyer  semblant  de  date  plus  récente  oc- 
cupe le  noyau  lenticulaire. 

Hém.  D.  Foyer  symétrique  du  précédent. 

209.  Richon  (1876).  —  Soldat  de  22  ans. Hémiplégie  droite  totale  et  aphasie 
précédées  de  perte  de  connaissance  au  cours  d'une  bronchite  aiguë.  Le  ma- 
lade ne  peut  dire  que  quelques  mots.  Rééducation  très  minime.  Survie  de 
72  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  de  l'insula,  de  T4,  du  noyau  caudé 
et  du  noyau  lenticulaire,  et  en  dehors  de  lui,  de  la  substance  blanche  jus- 
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qu'à  l'insula.  La  corne  sphénoïdale,  la  moitié  antérieure  de  l'hippocampe,  la 
base  de  la  couronne  rayonnante  et  le  pied  du  pédoncule  sont  également 
atteints. 

210.  Marandon  de  Montyel  (1877).  —  Mégalomane  dément,  hémiplégie 
droite,  aphasie.  Ecrit  de  la  main  gauche,  d'abord  avec  paragraphe, puis  nor- 
malement. L'imagination  morbide  du  malade  a  subi  un'aiïaissement  consi- 
dérable Le  malade  s'exprime  par  gestes,  ou  débite  avec  volubilité  des  discours 
incohérents. 

Autopsie.  —  Atrophie  simple  sans  méningo-encéphalite. 
Hém.  G.  Atrophie  de  l'insula  gauche.  Trace  d'une  ancienne  hémorragie 
dans  les  noyaux  lenticulaire  et  caudé. 

211.  Pitres  (1877). —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  chez  une  femme  de  65 
ans.  Aphasie  totale  pendant  15  jours,  puis  rééducation,  mais  la  parole  reste 
un  peu  hésitante. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  celluleux  ayant  détruit  l'avant-mur, 
la  capsule  externe,  et  une  partie  du  noyau  lenticulaire. 

212.  De  Boyer  (1877).—  Homme  de  74  ans.  Hémiplégie  droite  et  aphasie 
absolue,  sans  perte  de  connaissanee,  au  cours  d'une  bronchite.  Survie  de 
1  mois  La  parole  commençait  à  revenir  quand  un  2e  ictus  aggrava  tous  les 
symptômes. 

Autopsie.  — Hém.  G.  Ramollissement  étendu  d'un  pôle  à  l'autre  et  dé- 
truisant surtout  la  capsule  externe,  le  haut  de  la  capsule  interne  et  le  pu- 
tamen. 

213.  Vulpian  (1879). —  Femme  de  65  ans  présentant  une  hémiplégie  an- 
cienne du  côté  droit  avec  aphasie  ;  ne  dit  que  ces  deux  mots  «  Ma  tante  ». 
S'exprime  par  gestes  et  semble  comprendre  ce  qu'on  lui  dit. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Plaque  jaune  sur  le  gyrus  supramarginalis.  Ramol- 
lissement détruisant  une  partie  du  putamen  et  la  capsule  externe.  Dégé- 
nérescence secondaire  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle. 

214  Wood  (1881). —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  chez  une  femme  ayant  su 
l'anglais  et  l'allemand  ;  son  vocabulaire  s'est  trouvé  réduit  à  «  Yes  »,«  No  », 
u  Gott  im  Himmel  »  (1),  «  Jésus  ».  L'aphasie  a  duré  au  moins  2  ans. 

Autopsie.  —  Dilatation  ventriculaire  énorme,  surtout  à  gauche. 
Hém.  G.  Kyste  du  noyau  lenticulaire  gauche  coupant  la  capsule  interne. 

215.  Mathieu  (1882).  —  Egoutier  de  54  ans,  paralysie  droite  et  aphasie.  Le 
malade  ne  peut  dire  un  seul  mot,  mais  reconnaît  au  passage  le  mot  approprié 
aux  objets  présentés.  Il  exécute  les  ordres  simples.  Survie  de  3  jours. 

Autopsie.  —  Hém  G.  Ramollissement  central  commençant  en  dehors  de  la 
tète  du  noyau  caudé,  atteignant  la  capsule  interne  jusqu'à  sa  partie  la  plus 


(1)  «  Dieu  au  Ciel  ». 
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reculée  et  débordant  son  bord  supérieur  de  façon  à  intéresser  la  couronne 
rayonnante  sur  un  centimètre  d'étendue.  Il  occupe  en  outre  la  moitié  in- 
terne du  noyau  lenticulaire. 

216.  Banti  (1886).—  Homme  de  62  ans,droitier,illettré.  Ictus  fin  1879, exa- 
men en  1883.  On  constate  une  hémiplégie  complète  du  côté  droit  avec  con- 
tracture et  œdèmes.  Le  malade  comprend  tout  ;  il  ne  peut  parler  et  bredouille 
seulement  «  tu  tu  tu  ».  Répétition  de  quelques  mots  correcte.  Issue  fatale  en 
mars  1884. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Cicatrice  d'hémorragie  dans  la  capsule  interne,  la 
lésion  occupe  la  région  inférieure  du  NL  et  du  thalamus. 

Dégénération  descendante  dans  le  faisceau  pyramidal  gauche. 

217.  Leva  (1893).  —  Femme  de  46  ans,  atteinte  le  1er  septembre  ;  survie 
de  37  jours.  Hémiplégie  droite  avec  forte  obnubilation  intellectuelle.  Au  bout 
de  2  ou  3  semaines  se  révéla  une  aphasie  motrice  nette.  La  compréhension 
est  bonne.  Le  langage  spontané,  la  parole  répétée  sont  fort  atteints  et  tout 
à  fait  incompréhensibles. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  brunâtre,  des  dimensions  d'une  petite  pomme, 
dans  la  région  du  NL  et  de  CI.  Le  foyer  atteint  les  circonvolutions  de  l*in- 
sula. 

218.  Leva  (1893).  —  Femme  de  52  ans.  Ictus  le  3  février  1890,  mort  le 
10  février. Rétrécissement  mitral.  Hémiparésie  droite  sans  troubles  de  la  sen- 
sibilité. Il  existe  une  aphasie  totale  avec  alexie,  agraphie,  amimie,  apraxie. 
La  compréhension  du  langage  manque  complètement.  La  parole  spontanée, 
la  parole  répétée  sont  fortement  altérées.  Les  objets  ne  sont  point  nommés. 
L'écriture  et  la  lecture  sont  impossibles.  Pas  d'obnubilation  sensorielle. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  brun  rouge  nettement  limité,  pre- 
nant les  2/3  post.  du  NL,  atteignant  quelque  peu  CE,  effleurant  l'insula 
sans  èn  détruire  la  substance  grise.  La  capsule  interne  est  fortement  im- 
prégnée de  sérosité,  de  même  que  les  lobes  frontaux  et  pariétaux. 

219.  Leva  (1893).  —  Femme  de  41  ans,  atteinte  le  23  octobre,  décédée 
le  26.  Rétrécissement  mitral.  Hémiparésie  droite  légère  ;  aphasie  motrice 
pure,  la  parole  spontanée  et  répétée  n'existe  plus.La  compréhension  du  lan- 
gage écrit  et  parlé  est  parfaite.  La  lecture  à  haute  voix  est  impossible.  L'exi- 
tus  fut  tout  à  fait  inattendu. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  atteignant  le  noyau  lenticulaire 
jusqu'à  l  avant-mur.  La  corticalité  voisine  est  intacte  bien  qu'un  peu  imbi- 
bée de  sérosité. 

220.  Uernheim  (1897).—  Obs.  I.—  Femme  de  47  ans.  Hémiplégie  droite  et 
aphasie  sans  perte  de  connaissance  ;  la  malade  ne  peut  dire  spontanément  ou 
répéter  que  quelques  mots,  mais  elle  articule  bien  dès  qu'elle  chante.  Sur- 
vie de  3  mois. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  détruisant  tout  le  noyau  lenticulaire,  la  cap- 
sule externe,  et  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  capsule  interne. 

221.  B  ernheim  (1897).  —  Obs  II.  —  Hémiplégie  droite  datant  de  4  ans 
chez  un  homme  de  78  ans  et  s'accompagnant  d'hémianesthésie  et  cl  hé- 
mianopsie.  Agraphie,  surdité,  cécité  verbales.  Le  malade  parle  avec  effort 
mais  possède  un  vocabulaire  assez  étendu.  Parole  articulée  bien  meilleure 
dans  le  chant. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  du  tiers  inférieur  de  Fa,  du  tiers  an- 
térieur de  Ti,  T2,  du  quart  postérieur  de  T2,  de  la  partie  inféro-interne  du 
lobe  occipito-sphénoïdal  dans  l'étendue  de  la  corne  occipitale  du  ventricule. 
Destruction  complète  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  moitié  postérieure  du 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

222.  Touche  (1901).  —  Obs.  IX.— Hémiplégie  droite  chez  une  femme.  Pas 
de  surdité  verbale  ;  parole  spontanée  presque  nulle  ;  alexie  et  agraphie  com- 
plètes. Calcul  nul.  Mimique  expressive. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  superficiel  de  l'opercule  frontal  ro- 
landique.  Lésions  profondes  de  la  moitié  inférieure  de  Pi,  du  gyrus  supra- 
marginalis  en  entier,  et  du  tiers  supérieur  du  pli  courbe.  Destruction  de 
Ti  et  T2-  Ramollissement  de  la  moitié  postérieure  de  l'insula  et  de  la  capsule 
externe  avec  lésion  des  zones  externes  du  noyau  lenticulaire, 
i 

223.  Touche  (1901).  —  Obs.  X.  —  Surdité  verbale  totale  et  dysarthric  très 
marquée  chez  une  femme.  Articulation  un  peu  meilleure  dans  le  chant. 
Illettrée.  Elle  le  fait  observer  dans  ces  termes  :«  Rapaé  alinco  ;  gardé  vaque.» 
(Je  n'ai  pas  été  à  l'école  ;  je  gardais  les  vaches.) 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  ancien  de  la  capsule  externe.  Le  noyau  caudé,  le 
segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  le  genou,  le  noyau  lenticulaire  en- 
tier ont  complètement  disparu.  Ramollissement  de  la  moitié  postérieure  de 
l'insula. 

224.  Touche  (1901).—  Obs.  XVII. —  Homme  de  61  ans.  Hémiplégie  droite 
avec  contracture.  Aucune  surdité  verbale  ;  perte  complète  de  la  parole  ;  cécité 
verbale  et  agraphie,  sauf  pour  quelques  chiffres.  Mimique  expressive.  Sur- 
vie de  5  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Hémorragie  de  la  capsule  externe.  Les  noyaux  len- 
ticulaire et  caudé  sont  complètement  détruits. 

225.  Touche  (1901).  —  Obs.  XIX.  —  Homme  de  67  ans  frappé  d'hémiplégie 
droite  à  60  ans.  Il  y  eut  aphasie  complète,  puis  rééducation  et  persistance 
d'une  dysarthrie  accusée.  Ni  surdité  verbale,  ni  aphasie  optique.  Cécité  ver- 
bale et  agraphie.  Déficit  intellectuel. 

Autopsie.  —  Hém.  G  Ancienne  hémorragie  de  la  capsule  externe.  Un  pro- 
longement postérieur  s'enfonce  comme  un  coin  dans  les  radiations  thala- 
miques. 
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226.  Touche  (1901).  —  Obs.  XX.—  Hémiplégie  droite  datant  de  0  ans  chez 
une  femme  de  71  ans.  Aphasie  améliorée.  Actuellement  dysarthrie  avec  ac- 
cent alsacien.  Ni  surdité  ni  cécité  verbales.  Agraphie  presque  complète; 
les  chiffres  sont  correctement  lus. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Hémorragie  de  la  capsule  externe  :  destruction  de 
la  partie  correspondante  du  noyau  lenticulaire  et  du  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne. 

227.  Touche  (1901).  —  Obs.  XXI.—  Homme  de  70  ans,  frappé  4  ans  aupa- 
ravant d'hémiplégie  droite.  Il  existe  actuellement  un  peu  de  dysarthrie.  La 
lecture  est  correcte  ;  écriture  spontanée  très  altérée,  mais  le  malade  copie 
l'imprimé  en  cursive.  Calcul  relativement  conservé. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  hémorragique  linéaire  occupant  exactement 
la  moitié  postérieure  de  la  capsule  externe  ;  il  détruit  l'avant-mur.  La 
lésion  ne  dépasse  pas  en  arrière  le  noyau  lenticulaire. 

228.  Bernheim  (1901).—  Obs.  II.  —  Couturière  de  65  ans,  hémiplégie  droite 
avec  aphasie  en  1885.  La  parole  ne  revient  qu'au  bout  de  8  mois.  Examen 
en  1895.  La  malade  peut  dire  à  peu  près  tout  ce  qu'elle  veut,  mais  parfois 
avec  difficulté.  La  parole  répétée  est  assez  bonne  ;  dans  le  chant,  les  paroles 
sont  mieux  articulées.  Pas  de  surdité  verbale,  très  légers  troubles  latents 
de  la  lecture  mentale.  Agraphie  totale;  écriture  avec  des  cubes  un  peu 
meilleure.  —  Etat  stationnaire  jusqu'en  1899.  Pas  de  crises  épileptiformes. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  hémorragique  dans  la  substance  sous-cor- 
ticale de  l'insula  ;  lésion  de  la  partie  postérieure  du  putamen,  du  pied  du 
segment  supérieur  de  la  couronne  rayonnante  et  du  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne  ;  destruction  partielle  de  l'avant-mur  et  de  la  capsule 
externe,  des  fibres  calleuses  antérieures,  d'une  partie  du  faisceau  arqué,  du 
segment  antérieur  de  la  couronne  rayonnante  et  de  la  partie  antérieure 
des  couches  sagittales  postérieures.  Dégénérescence  dans  le  segment  anté- 
rieur de  la  capsule  interne,  dans  le  segment  postérieur  et  la  partie  moyenne 
du  pied  du  pédoncule,  dans  une  petite  portion  du  segment  sous-lenticulaire 
de  la  capsule  interne.  Dégénérescence  des  noyaux  interne  et  externe,  des 
fibres  radiées  et  du  pulvinar  du  thalamus,  du  système  calleux,  des  faisceaux 
occipito-frontal  et  uncinatus,  du  tapetum  et  des  couches  sagittales  posté- 
rieures. Intégrité  du  noyau  cnudé,  du  faisceau  de  Tûrck,  de  la  zone  de 
Wernicke,  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  des  courtes 
fibres  d'association  des  circonvolutions. 

229.  Bernheim  (1901).  —  Obs.  III.  —  Hémiplégie  droite  et  aphasie  le  15 
août  1892  chez  une  jeune  femme  de  33  ans.  Pendant  G  mois  parole  spontanée 
impossible,  la  répétition  des  mois  existe  seule  ;  la  lecture  ne  revient  que 
plus  tard.  Examen  en  1895  :  difficulté  de  la  parole  spontanée,  qui  nécessite 
des  efforts.  Même  certains  mots  ne  sont  pas  prononcés,  style  assez  altéré  ; 
parole  répétée  meilleure,  mais  avec  un  peu  de  scansion.  Dans  le  chant, 
prononciation  meilleure  que  dans  la  parole  spontanée.  Ni  cécité  littérale, 
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ni  cécité  verbale.  Pas  de  surdité  verbale.  Ni  aphasie  optique,  ni  cécité  psy- 
chique. Dans  récriture  de  la  main  gauche,  spontanée  ou  sous  dictée,  la 
malade  fait  des  fautes.  L'imprimé  est  copié  exactement  et  transcrit  en  ma- 
nuscrit. Etat  intellectuel  et  mémoire  bons.  Amélioration  de  l'aphasie  mo- 
trice. Rétrécissement  mitral.  Mort  par  asystolie  en  1898 

Autopsie.  —  Hem.  G.  Lésion  centrale;  destruction  du  putamen  et  d'une 
partie  du  globus  pallidus,  de  la  téte  du  noyau  caudé  ;  section  de  la  partie 
supérieure  du  segment  antérieur  et  des  deux  tiers  antérieurs  du  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne.  Destruction  corticale  de  la  pointe  temporale 
et  de  la  partie  inférieure  de  l'opercule  frontal.  Dégénérescence  de  la  partie 
moyenne  du  pied  du  pédoncule.  Intégrité  partielle  du  faisceau  géniculé 
Dégénérescence  du  genou  du  corps  calleux. 

230.  Garnier  (1903).  —  Homme  de  42  ans.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie 
ayant  semblé  au  début  sensorielle  et  motrice.  Mais  au  bout  de  2  ou  3  se- 
maines, l'aphasie  motrice  pure  persiste  seule.  Crises  épileptiformes,  coma 
et  mort. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Affaissement  du  carrefour  du  pied  de  F2  sur  Fa. 
Hémorragie  de  la  capsule  externe  avec  destruction  du  noyau  lenticulaire  ; 
le  noyau  caudé  et  la  capsule  interne  sont  intéressés. 

231.  Siebold  (1903).  —  Femme  de  55  ans  frappée  d'hémiplégie  droite  avec 
aphasie.  Rééducation  lente  ;  il  existe  un  grand  affaiblissement  intellectuel 
et  la  malade  présente  des  hallucinations  auditives.  9  mois  après  l'ictus  la 
parole  spontanée  est  assez  bonne,  quelquefois  un  peu  paraphasique 

Autopsie  —  Hém.  G.  Kyste  dans  le  noyau  strié  et  la  capsule  interne.  Le 
claustrum  est  conservé  en  partie.  Dilatation  du  ventricule. 

5.  -  LÉSIONS  DE  LA.  3"  FRONTALE  SANS  APHASIE 

A)  Cas  insuffisamment  caractérisés. 

232.  Bhoca(1863).  —  Homme  de  74  ans  mort  à  Bicètre  le  12  octobre  1862, 
après  une  période  de  délire  chronique  ;  il  marmottait,  mais  parlait  sans  dif- 
ficulté. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Destruction  de  Tj,  Pa,  F2. 

Hém.  G.  La  3e  circonvolution  frontale  est  coupée  en  travers  par  une  ul- 
cération à  pic  large  d'un  centimètre,  elle  flotte  en  quelque  sorte. 

233.  Chouppe  (1870).—  Homme  de  43  ans.  Ictus  18  mois  auparavant,  perte 
de  connaissance.  11  n'y  eut  au  réveil  ni  paralysie  ni  trouble  de  la  parole.  Mort 
de  tuberculose  pulmonaire. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  F3  détruit  sauf  la  partie  postérieure  et  interne. 
Hém.  D.  Ramollissement  de  Tj. 
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234.  Bruandet  (1900).  —  Chez  une  femme  de  73  ans,  atteinte  de  spasme 
l'acial  droit,  on  trouve  à  l'autopsie  une  atrophie  remarquahle  du  pied  de 
la  3°  frontale.  «  Malgré  le  siège  de  cette  lésion,  il  n'y  avait  pas  d'aphasie  ;  la 
malade  n'était  pas  gauchère  ». 

235 .  Vigouhoux  (1904).— Homme  de  72  ans  atteint  d'affaiblissement  intel- 
lectuel et  d'aphasie  sensorielle.  Hémiparésie  droite  transitoire.  Très  peu  de 
mots  étaient  prononcés  distinctement,  et  du  vivant  du  malade  on  avait 
porté  formellement  le  diagnostic  d'aphasie  motrice. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  3e  frontale  et  la  région  rolandique  sont  absolu- 
ment indemnes.  Ramollissement  de  Tj,  du  gyrus  supramarginalis  et  du 
pli  courbe,  ainsi  que  d'une  petite  partie  de  la  substance  blanche  de  l'insula. 

B)  Destruction  trauinatique  «le  I*',;  sans  aphasie. 

236.  Bergmann  (1872).—  Soldat  de  29  ans, coup  de  pied  de  cheval  au  front. 
Survie  de  7  jours.  Pas  trace  d'aphasie,  intelligence,  conscience  et  réponses 
normales. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  de  F3  et  altération  de  l'insula. 

237.  Amidon  (1880). —  Coup  de  pistolet  tiré  à  la  tempe  droite. Après  48  heu- 
res d'inconscience,  le  malade  causa  correctement  en  espagnol  avec  ses  amis. 
Mort  le  3e  jour. 

Autopsie.  —  Fracture  étendue. 

Hém.  D.  Lacération  du  pôle  temporal  et  de  la  partie  inférieure  du  lobe 
frontal  droit.  La  lésion  atteint  le  cap  de  F3,  mais  pas  le  pied. 
Hém.  G.  Destruction  complète  du  pied  et  du  cap  de  F3. 

238.  Wannebroucq  et  Kelsch  (1883).  —  Consécutivement  à  une  fracture 
de  la  base  du  crâne,  il  y  eut  destruction  de  F3  sans  aphasie. 

239.  Lèques  (1898).  —  Coup  de  revolver  à  la  tempe  droite.  Aucun  trouble 
nerveux  pendant  4  jours  ;  puis  assoupissement,  coma,  fièvre  intense  et  mort 
le  9e  jour. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Lésions  osseuses  multiples  et  méningo-encéphalile 
étendue.  La  balle  a  complètement  détruit  le  pied  de  la  3°  frontale.  L'insula 
est  respectée. 

C)  Tumeurs  «Ictruisant  F  3  sans  aphasie. 

240.  Habran  (18G6).  —  Homme  de  G  ri  ans,  dément  et  présentant  de  la 
lenteur  de  la  parole,  mais  pas  d'aphasie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Compression  de  F:)  par  une  tumeur  fibro -plastique. 

241.  Long  Fox(IIughlings  Jackson,  I8G7).- Obs.  XIL— Tumeur  syphiliti- 
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que  de  la  région  inférieure  du  lobe  frontal  gauche  et  du  lobe  moyen,  chez 
un  homme  qui  présenta  une  hémiplégie  droite  sans  aphasie.  «  Le  centre  de 
Broca  était  ramolli,  le  malade  parlait  cependant  bien.  » 

242.  Messenger  Bradley  (1873).  —  Femme  de  30  ans,  pas  d'aphasie. 
Ramollissement  de  F2  et  F3  à  gauche  par  compression  due  à  une  gomme 

syphilitique. 

243.  Mathieu  (1881).  —  Homme  de  61  ans,  présentant  de  la  diarrhée 
depuis  4  mois,  atteint  d'hémiplégie  droite  et  d'aphasie  progressive  depuis 
3  semaines.  Le  malade  comprend  assez  bien  ce  qu'on  lui  dit,  mais  son  vo- 
cabulaire est  limité. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  empiétant  sur  Fa  et  Pa,  et  très  légèrement 
sur  Fi  et  F2.  Cette  tumeur  semble  secondaire  à  un  cancer  du  pylore.  F3  et 
l'insula  étaient  saines  bien  qu'il  y  eût  une  aphasie  motrice  caractérisée. 

244.  Morin  (1882).  —  Trouvaille  d'autopsie  chez  une  femme  de  4b'  ans, 
morte  de  pneumonie.  Sarcome  de  la  dure-mère  déprimant  profondément  le 
pied  de  F3  et  Fa  :  il  n'y  eut  jamais  aucun  trouble  du  langage. 

245.  Lévi  (1897).  —  Femme  de  42  ans.  Syndrome  de  tumeur  cérébrale, 
sans  aucun  trouble  de  la  parole.  La  malade  n'était  pas  gauchère. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  intéressant  la  3e  frontale,  la  moitié  infé- 


Fio.  53.  —  Topographie  de  la   tumeur  comprimant  le  pied  de  la  3e  frontale 
gauche  chez  une  droitière,  sans  aphasie. Cas  de  Lévi;  schéma  de  l'auteur. 

rieure  de  F-,,  la  moitié  antérieure  du  segment  inférieur  de  Fa.  La  tumeur 
atteint  presque  en  profondeur  l'extrémité  de  la  corne  antérieure  du  ventri- 
cule latéral. 

246.  Collier  (1899).  —  Femme  de  23  ans,  droitière,  ayant  présenté  des 
symptômes  de  tumeur  cérébrale.  II  n'y  a  jamais  eu  de  troubles  du  langage. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  englobant  le  bord  inférieur  de  F2  et  toute 
la  partie  postérieure  de  F3,  plus  la  partie  postérieure  du  lobe  orbitaire  et 
une  faible  partie  de  la  circonvolution  antérieure  de  l'insula.  A  quelque  dis- 
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tance  autour  de  la  tumeur,  la  substance  blanche  du  centre  ovale  était  ra- 
mollie. Traversant  la  scissure  de  Sylvius,  la  tumeur  avait  envahi  'IV 

247.  Byrom  Bkamwull  (1899).  —  Obs.  X.  Laboureur  de  32  ans.  Droitier. 
Début  2  ans  auparavant  par  un  accès  épileptique.  Céphalée,  double  névrite 
optique  et  hémianopsie  droite.  Aucun  trouble  de  la  parole  ;  mais  à  la  fin  de 
sa  vie,  6  mois  après  le  début,  le  malade  ne  pouvait  répondre  aux  questions 
impliquant  un  effort  de  mémoire.  Trépanation  à  blanc.  Mort  en  octobre  1897. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Enorme  gliome  détruisant  une  vaste  étendue  du  lobe 
temporal,  occipital,  frontal.  Il  y  a  notamment  une  destruction  complète,  cor- 
ticale et  sous-corticale  de  F2  et  de  F3. 

248.  Cestan  et  Lejonne  (1901).  —  Femme  de  33  ans  soignée  pour  hémi- 
plégie droite,  amaurose  complète  et  troubles  intellectuels.  Début  en  octobre 
1899.  Syndrome  de  tumeur  cérébrale.  Crises  jacksoniennes  débutant  par 
de  l'anarthrie.  Aboulie  très  marquée  Déficit  considérable  de  la  mémoire 
Euphorie.  Dans  les  intervalles  des  crises,  il  n'y  eut  jamais  d'aphasie. 
Survie  de  20  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sarcome  kystique  d'origine  méningée  ayant  détruit 
les  deux  tiers  postérieurs  de  Fi,  F2,  le  pied  de  F3,  le  lobule  paracentral- 
Forte  dilatation  du  3°  ventricule. 

249.  Dupré  et  Devaux  (1901).  —  Marchand  de  33  ans.  Amblyopie  progres- 
sive ayant  débuté  2  ans  1/2  auparavant.  Syndrome  de  tumeur  cérébrale  avec 
affaiblissement  démentiel,  gâtisme  et  coma.  Aucun  phénomène  aphasique. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Volumineux  endothélioma  arachnoïdien  siégeant 
à  la  base  de  l'hémisphère,  encastré  dans  une  profonde  excavation  de  la  face 
inférieure  du  lobe  frontal  et  du  lobe  temporal.  Les  circonvolutions  sont 
refoulées  et  comprimées,  mais  non  détruites. 

250.  Ballet  et  Armand-Delille  (1902).—  Obs.  I.  —  Homme  de  S3  ans  pré- 
sentant depuis  octobre  1900  de  la  paralysie  faciale  droite,  des  troubles  des 
sphincters,  et  de  l'affaiblissement  intellectuel.  La  parole  est  traînante,  diffi- 
cile: il  n'est  pas  question  d'aphasie.  La  compression  a  été  rapide  cependant 
(Ballet). 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Gliome  de  la  partie  postérieure  du  lobe  frontal.  Le 
pied  de  la  3e  frontale  est  aplati  au  point  de  n'avoir  plus  à  sa  partie  supé- 
rieure que  2  millimètres  d'épaisseur. 

251.  Ballet  et  Armand  Delille  (1902).  —  Obs.  II.  —  Homme  de  14  ans. 
Epilepsie  jaeksonienne  droite  ayant  débuté  à  10  ans.  Affaiblissement  intel- 
lectuel récent.  Hémiplégie  droite  incomplète.  Syndrome  de  tumeur  cérébrale. 
11  n'y  a  jamais  eu  de  troubles  de  la  parole. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sarcome  volumineux  comprimant  de  façon  extrême 
le  pied  de  F3,  la  région  externe  du  lobe  frontal,  Pi,  TA  et  le  pli  courbe.  Sur 
une  coupe  on  voit  que  l'insula  est  comprimée,  et  que  la  capsule  externe  et  la 
région  du  noyau  lenticulaire  sont  intactes. 
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252.  Charvet  et  Bancel  (1904).  —  11  n'y  eut  aucune  aphasie  bien  que  la 
tumeur,  un  gliome  volumineux  du  lobe  frontal  gauche,  occupât  la  3e  fron- 
tale et  qu'il  n'y  eût  plus  trace  du  pied  de  cette  circonvolution. 

253.  Damaye  (1905).  —  Débile  mental  de  17  ans.  Le  malade  comprenait 
ce  qu'on  lui  disait  et  y  répondait  d'ordinaire  correctement.  Légère  hémipa- 
résie  faciale  droite. 

Autopsie.  — Hém.  G.  Fibrosarcome  extrêmement  volumineux, s'étant  creusé 
une  cavité  aux  dépens  notamment  delà  région  orbitaire  du  lobe  frontal. 
Le  bord  supérieur  de  cette  cavité  est  formé  par  le  pied  de  F;j  et  Fg. 

Rien  du  vivant  du  malade  «  n'était  de  nature  à  faire  soupçonner  le  sub- 
stratum  pathologique  que  devait  révéler  1  autopsie  ». 

U)   Ramollissements  détruisant  F3  sans  apliasie 

254.  Simpson  (1867).—  Epileptique  de  62  ans  :  l'épilepsie  a  débuté  dans  l'en- 
fance. Le  malade  a  été  observé  pendant  10  ans  à  l'asile  et  n'a  jamais  présenté 
aucun  trouble  de  la  parole.  Il  ny  a  jamais  eu  d'ictus. 

Autopsie  — Hém.  G.  Vaste  destruction  de  la  région  postérieure  de  la 
3e  frontale  ;  l'insula  est  intacte. 

255.  Tuke,  B\TTYet  Fraser  (1872).  —  Femme  de  54  ans,  droitière.  Ictus  à 
43  ans  sans  hémiplégie  conséculive.  Elle  est  restée  quelque  temps  sans  par- 
ler. Grand  affaiblissement  consécutif,  avec  démence  et  bavardage. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  partielle  de  Pa,  F1(  F2,  et  destruction  de 
la  moitié  postérieure  de  F3.  La  partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire  est 
dénudée. 

256.  Bourneville  (1874).  —  Femme  de  70  ans  ayant  présenté  une  aphasie 
deWernicke  typique.  Survie  de  3  mois.  Ictus  avec  hémiplégie  gauche  ayant 
déterminé  la  mort 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Grosse  atrophie  de  la  partie  postérieure  deF3.  (Il 
est  bien  entendu  que  l'aphasie  vint  sans  ictus  ni  paralysie.  Il  n'y  eut  d'au- 
tre part  jamais  anarthrie,  mais  seulement  para  et  jargonaphasie.)  Atrophie 
du  pli  courbe. 

Hém.  D.  Ramollissement  récent  de  la  face  interne  du  lobe  frontal. 

257.  Foulis  (1879).—  Peintre  de  64  ans,  cardiaque  Aucun  trouble  de  l'ar- 
ticulation de  la  parole.  Jamais  de  paralysie.  Droitier. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  3e  frontale  est  à  peu  près  complètement  détruite  : 
de  son  pied  notamment,  il  ne  reste  que  le  pli  de  passage  entre  Fa  et  F3. 
Les  deux  tiers  antérieurs  de  l'insula  sont  détruits. 

258.  Byrom  Bramwell  (1898).  —  Homme  de  70  ans  ;  droitier.  Ramollisse- 
ment progressif  avec  embarras  de  la  parole  et  agrapliie  :  ces  troubles  ont  duré 
48  heures.  Le  4e  jour  après  1  ictus,  le  malade  comprend  tout,  parle  correcte- 
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ment.  Un  ne  peut  constater  de  défauts  dans  la  parole  qu'en  cherchant  à  lui 
faire  nommer  des  personnes  ou  des  objets.  Paralexie  légère.  Paragraphie 
avec  intoxication.  Pas  de  surdité  verbale.  Ni  paralysie,  ni  hémianopsie.  Le 
malade  mourut  peu  après,  de  péritonite. 

Le  diagnostic  porté  par  Bramwell,  l'un  des  neurologistes  les  plus  compé- 
tents en  la  matière,  avait  été  aphasie  deWernicke  et  non  aphasie  deBroca. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Destruction  du  pied  de  Fa.  La  partie  antérieure  de 
cette  circonvolution  est  légèrement  ramollie,  ainsi  que  le  pôle  antérieur  de 
Tinsula. 

E)  Destruction  bilatérale  des  :t   f ronfales  sans 

aphasie  (1). 

259.  Echeverria  (1869).  —  lïpileptique  de  67  ans  atteint  quelques  mois 
avant  sa  mort  de  vertiges  pendant  la  marche  et  de  difficulté  à  mouvoir  la 
langue.  Plus  tard,  il  perdit  la  possibilité  de  parler,  mais  c'étaient  là  des  trou- 
bles transitoires,  car  à  d'autres  moments  il  parlait  facilement. 

Autopsie.  —  Atrophie  des  2  troisièmes  frontales. 

260.  Comte  (1900). —  Obs.  XIV.—  Employé  bijoutier  de  51  ans.  Syphilis  à 
31  ans,  début  de  la  maladie  actuelle  en  1892  par  une  gène  de  la  parole  pro- 


Fig.  '64.  —  Observation  de  Comte.  Destruction  bilatérale  du  pied  de  la  3°  frontale 

sans  aphasie.  Hémisphère  droit. 

gressive.  11  eut  à  cette  époque  une  lre  attaque  épileptiforme  suivie  d'hémi- 
plégie droite  et  d'aphasie  transitoire.  (Il  n'est  fourni  aucun  détail,  partant 
aucun  élément  de  diagnostic,  sur  celte  aphasie.)  L'hémiplégie  rétrocéda, 
mais  la  dysarthrie  s'accusa.  Dès  lors,  ictus  répétés  avec  aggravation  des 
symptômes. 

(1)  On  pourrait  ajouter  aux  cas  ci-dessous  l'observation  d'Amidon. 
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En  mars  1893,  affaiblissement  de  l'intelligence  et  pleurer  spasmodique. 
Le  malade  comprend  mal  ce  qu'on  lui  demande,  et  répond  plus  mal  encore. 
Il  parle  continuellement,  sans  s'arrêter,  avec  certaines  idées  fixes.  Il  pré- 
sente les  troubles  de  l'articulation  des  mots,  de  la  déglutition,  de  la  mas- 
tication, l'altération  du  faciès,  la  parésie  des  muscles  masticateurs  et  de  la 
langue  qu'il  est  normal  de  tenir  pour  caractéristiques  des  pseudo-bulbaires. 


Fie.  53.  —  Observation  de  Comte.  Destruction  bilatérale  du  pied  de  la  3e  frontale 

sans  aphasie.  Hémisphère  gauche. 

Impotence  fonctionnelle  assez  marquée  des  4  membres,  surtout  à  droite. 
Ilémianesthésie  droite  à  tous  les  modes. 

Les  attaques  épileptiformes  augmentèrent  :  gâtisme  et  mort  en  décembre 
1894,  trois  ans  environ  après  le  début  des  troubles. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Atrophie  et  sclérose  névroglique  par  encéphalite 
chronique  du  cap  et  du  pied  de  F3,  des  opercules  frontal  et  rolandique,  de 
la  moitié  inférieure  de  Pa,  et  Fa,  enfin  de  TV 

Hém.  D.  Même  processus  ayant  déterminé  l'atrophie  du' pied  de  F3,  de  la 
moitié  inférieure  de  Fa,  Pa  ainsi  que  de  l'opercule  rolandique. 

Il  n'existe  aucune  autre  lésion  corticale  sur  les  hémisphères. 


F)  Résection  chirurgicale  du  pied  et  du  cap  de  F3 
chez  des  droitiers,  sans  aphasie. 

261.  Burckhàrdt  (1891).  —  Obs.  V.  Chez  un  droitier  de  26  ans,  faliéna- 
tion  primitive  devenue  chronique  ;  grosse  prédominance  des  hallucinations 
verbales,  sur  les  hallucinations  visuelles  et  tactiles  ;  évolution  démentielle. 
En  deux  opérations  successives,  l'on  résèque  une  partie  de  la  première  tem- 
porale et  de  la  deuxième  temporale  gauches,  puis  le  rentre  de  Broca.  Les 
hallucinations  diminuent;  il  ne  survient  ni  surdité  verbale  ni  aphasie 
motrice.  ,  s 

Moutier  <>i 
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Burckhardt  rapporte  l'observation  d'un  jeune  peintre  de  26  ans,  droitier. 
A  17  ans  se  sont  manifestées  quelques  idées  de  grandeur  ;  le  malade  se 
disait  fils  de  prince.  Il  est  tour  à  tour  apathique  ou  violent.  Il  dessine  avec 
ardeur,  mais  dans  l'angle  de  tous  ses  dessins,  il  trace  un  nez  et  une  mou- 
che. Volontiers  bavard  parfois,  il  se  renferme  à  d'autres  moments  en  un 
mutisme  absolu.  Il  présente  quelques  tendances  suicides,  entend  des  voix 
dont  il  semble  admettre  (juillet  1887)  la  subjectivité.  Il  parle  avec  lenteur 
et  semble  coordonner  avec  effort  les  mots  et  la  pensée.  Grande  instabilité  :  il 
mange,  mais  à  peine  assis,  se  lève  de  table, court  au  piano,  puis  entame  une 
partie  de  billard  qu'il  abandonne  bientôt.  Les  voix  qui  le  poursuivent  sont 
tellement  fortes,  et  il  leur  répond  si  violemment  qu'il  a  la  sensation  de  les 
entendre  réellement  et  qu'il  croitleur  répondre  à  haute  voix.  Aussi  s'excuse- 
t-il  de  ce  vacarme,  et  cela  en  des  moments  où  ses  lèvres  n'ont  pas  remué. 

Les  hallucinations  ne  sont  pas  seulement  auditives,  mais  également  vi- 
suelles, tactiles,  olfactives.  11  survient  de  la  céphalée,  de  l'insomnie  ;  le 
malade  enfin  cesse  de  dessiner  correctement.  A  la  fin  de  1887,  une  légère 
amélioration  se  produit,  toute  transitoire,  bientôt  suivie  d'une  recrudescence 
des  hallucinations  auditives.  Ces  hallucinations  tourmentent  spécialement 
le  malade,  qui  importune  la  police  à  leur  propos. 

En  juin  1888,  l'état  est  déplorable.  Les  hallucinations  ont  une  violence 
inouïe.  Devant  les  yeux  du  malade  s'agitent  des  marionnettes  à  la  pantomime 
obscène.  Le  peintre  cesse  de  dessiner,  mais  se  met  à  écrire  d'interminables 
•lettres.  A  la  fin  de  1888,  il  est  amaigri,  très  agité,  présente  de  l'inégalité 
pupillaire.  Il  parle  correctement,  mais  avec  des  néologismes  dont  il  ne  four- 
nit aucune  explication.  Si  on  la  lui  demande,  il  se  contente  de  rire.  Il  dort 
mal  et  s'alimente  difficilement. 

C'est  à  cette  époque  que  Burckhardt,  guidé  par  des  vues  théoriques,  pro- 
pose à  la  famille  une  opération  qui  est  acceptée.  Le  chirurgien  tient  pour 
utile  d'atteindre  les  centres  du  langage,  le  Wernicke  et  le  Broca,  dont  il 
admet  l'automatisme  et  l'excitation  morbides  ;  il  commencera  par  le  centre 
de  Wernicke. 

L'opération  a  lieu  le  5  juin  1889  ;  elle  dure  3  heures  trois  quarts.  La 
résection  porte  sur  la  région  postérieure  de  la  première  et  de  la  deuxième 
temporales  gauches  ;  le  poids  du  cortex  retiré  est  de  4  grammes  6.  Le  soir, la 
température  est  de  38°5.  Il  y  eut  un  peu  de  suppuration,  mais  la  guérison 
était  définitive  le  20  juin. 

Dans  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'opération,  le  malade  parla  peu  et 
se  tint  fort  tranquille.  Il  marmottait  parfois  à  voix  basse,  mais  ce  qu'il  pro- 
nonçait ainsi  était  normalement  articulé.  Les  hallucinations  auditives  ne 
furent  point  tout  à  fait  écartées,  mais  diminuèrent  sûrement  d'intensité. 
Pas  trace  de  surdité  verbale  :  le  malade  comprend  absolument  tout.  Le 
11  juin  se  montrèrent  pour  La  première  fois  quelques  symptômes  d'aphasie. 
Le  malade  se  trompe  de  mots,  hésite  et  s'interrompt.  Tout  cela  disparaît  dès 
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le  20  juin.  A  cette  époque,  causer  avec  le  malade  est  beaucoup  plus  facile 
qu'avant  l'intervention. 

Les  symptômes  demeurent  ainsi  affaiblis  pendant  les  derniers  mois  de 
1889.  En  février  1890,  on  note  une  certaine  reprise  de  la  verbigération.  Une 
seconde  intervention  est  résolue, 

Cette  deuxième  opération  est  effectuée  le  19  février  1890,  Burckhardt  ren- 
contre un  épaississement  méningé  opaque.  Il  résèque  le  pied  de  la  3e  fron- 
tale gauche  et  le  cap  ou  pars  triangularis.  L'opération  dure  cette  fois  deux 
heures  et  demie  seulement  :  le  poids  de  la  matière  cérébrale  réséquée  est  de 
2  gr.  50.  Eh  bien,  pendant  que  l'on  faisait  son  pansement,  le  malade  revenu 
à  lui,  dit  (en  français)  ce  mot  «  Ecoutez  !  »,  terme  par  lequel  il  annonçait 
habituellement  ses  communications. 

//  n'y  a  jamais  eu  d'aphasie  ataxique  :  la  prononciation  est  irréprochable, 
il  n'existe  aucun  changement  de  mots.  Mais  le  malade  s'exprime  avec  une 
gêne  relative,  comme  si  les  mots  à  sa  disposition  étaient  moins  nombreux, 
corrélativement  à  l'amoindrissement  de  ses  hallucinations.  Depuis  sa  seconde 
opération,  il  bavarde  moins  et  à  voix  plus  basse  qu'autrefois.  Il  est  aussi 
beaucoup  plus  calme  et  raisonne  mieux.  Cinq  mois  après  la  dernière  opéra- 
tion, il  a  pu  causer  avec  clarté  à  sa  mère,  lors  d'une  visite  de  celle-ci.  11  se 
reprend  à  dessiner  d'après  des  statuettes.  Il  trace  d'abord  des  contours  à 
traits  précis,  comme  s'il  lui  fallait  réapprendre  le  dessin  ;  mais  il  parachève 
ces  ébauches  aussi  peu  que  par  le  passé.  Il  regarde  les  dessins  des  magazines 
et  commente  l'œuvre  et  la  personnalité  des  peintres  qu'il  connaît.  Il  dort 
bien,  il  s'est  remis  à  jouer  au  billard,  aux  cartes.  On  peut  enfin  se  prome- 
ner avec  lui  sans  crainte  de  le  voir  s'envoler  aux  quatre  coins  de  l'horizon. 

262.  Burckhardt  (1891).  -  Obs.  I.  Une  femme  de  SI  ans,  droitier e,  pré- 
sente depuis  16  ans  de  l'agitation  maniaque.  On  résèque  d'abord  une  partie 
de  la  pariétale  supérieure  et  du  gyrus  supramarginalis  à  gauche,  puis,  dans 
une  seconde  opération,  le  pied  des  deux  premières  temporales.  Ces  inter- 
ventions amènent  peu  de  changement.  Une  3e  opération  est  alors  effectuée  : 
elle  excise  une  nouvelle  partie  de  la  pariétale  supérieure  et  du  gyrus,atteint 
également  le  pli  courbe.  Amélioration  passagère  de  l'état  mental  ;  quelques 
symptômes  d'aphasie  de  Wernicke.  Une  4«  opération  a  pour  but  de  remédier 
a  ces  accidents  :  on  résèque  le  cap  de  la  troisième  frontale  gauche.  La  logor- 
rhée disparaît  ;  la  démence,  de  violente  devient  paisible  ;  on  n'observe  à 
aucun  moment  de  phénomènes  d'aphasie  de  Broca. 

Une  femme,  de  51  ans  en  1888,  mère  de  3  enfants,  présente  depuis  16  ans 
de  la  manie  chronique,  coupée  de  violents  paroxysmes  avec  impulsions  des 
plus  dangereuses.  Elle  est  habituellement  méchante,  sale,  criarde  ou  taci- 
turne. Elle  mange  gloutonnement  un  jour,  n'avale  rien  en  d'autres  circons- 
tances. Livide  ou  congestionnée,  elle  frappe  avec  cruauté  et  cherche  même 
à  étrangler  une  surveillante.  Elle  gâte. 

L'auteur  admet  que  des  excitations  anormales  en  qualité,  nombre  et  in- 
tensité se  lancent  des  zones  sensorielles  sur  les  sphères  motrices.  Il  y  a  donc 
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lieu  de  séparer  ces  territoires.  Par  une  première  opération,  le  29  décembre 

1888,  Burckhardt  résèque  un  lambeau  marginal  de  la  pariétale  supérieure 
gauche,  et  un  lambeau  médian  du  gyrus  supramarginalis  en  arrière  des 
circonvolutions  centrales.  Un  fossé  de  deux  centimètres  de  large  est  ainsi 
creusé  ;  il  coupe  les  communications  entre  les  zones  motrice  et  sensorielle. 
L'opération  dure  4  heures,  sous  narcose  à  la  morphine  chloroforme.  Le  soir, 
vomissements  abondants,  39°6,  aucun  trouble  de  la  parole.  Le  8  janvier 

1889,  hémiplégie  incomplète  et  passagère  du  côté  gauche,  attribuée  par  l'au- 
teur à  la  suppuration  d'un  catgut  ou  à  quelque  hémorragie  secondaire. 

En  somme,  l'état  mental  n'est  pas  suffisamment  amélioré.  Dans  une 
seconde  opération,  le  8  mars  1889,  le  chirurgien  résèque  le  pied  de  la  pre- 
mière temporale  gauche  et  le  pied  de  la  deuxième  temporale.  L'intervention 
demande  deux  heures  et  demie.  La  malade  était  auparavant  déprimée.  Elle 
répétait  :  «  Ne  me  tuez  pas  !  »  Après,  tout  au  contraire,  elle  paraît  enjouée 
et  babille  sans  cesse  pour  elle-même.  Au  fond,  il  est  encore  peu  de  change- 
ments, et  l'on  observe  un  peu  de  cachectisation.  Quelque  maladresse  de  Ja 
main  gauche  persiste. 

Le  29  mai  1889,  une  longue  opération  —  c'est  la  troisième  -  permet  en 
quatre  heures  et  demie  l'excision  d'une  vaste  bande  partant  de  la  pariétale 
supérieure  au  travers  du  lobe  moyen,  prenant  une  partie  du  gyrus  supra- 
marginalis et  du  pli  courbe  gauches.  Les  suites  opératoires  furent  assez  sim- 
ples ;  il  survint  cependant  un  peu  d'épilepsie  jacksonienne  du  bras  (on  ne 
précise  pas  duquel)  et  de  la  lièvre  persista  jusqu'au  début  de  juin.  L'amélio- 
ration fut  ensuite  progressive.  La  malade  articula  comme  par  le  passé  et  ne 
semble  pas  avoir  présenté  d'hallucinations  auditives.  Il  lui  arrivait  de  temps 
à  autre  quelques  accès  de  fureur,  mais  en  d'autres  moments  elle  disait  des 
choses  sensées. Par  exemple,  parlant  (en  français)  à  sa  garde,  elle  remarquait  : 
«  J'aurais  trop  de  soucis  si  tu  venais  à  mourir  ;  tu  ne  m'a  jamais  rien  lait 
de  mal  »  ;  ou  bien  :  «  Ma  foi  !  une  femme  qui  a  le  défaut  de  boire,  c'est  une 
bien  triste  affaire  »  ;  ou  encore  :  «  Je  serai  contente  de  m'en  aller  ;  j  ai  vécu 
assez  longtemps,  voilà  bien  des  années  que  je  suis  malheureuse  ». 

A  la  tin  de  janvier  1889,  état  stationnaire.  Les  hallucinations  ont  défini- 
tivement cessé.  Les  impulsions  violentes  ont  à  peu  près  disparu,  de  mrme 
que  les  crises  de  larmes  et  les  éclats  de  rire.  Des  phrases  raisonnables  sont 
émises  parfois,  mais  toute  conversation  est  impossible.  La  malade  est  sourde 
verbale.  Quand  on  lui  adresse  la  parole,  elle  parle  pour  elle  seule,  verbigere, 
s'élève  jusqu'aux  menaces. 

Burckhardt  décide  qu'il  y  a  lieu  d'intervenir  sur  cette  verbigération.  et 
s'apprête  à  réséquer  le  centre  moteur  de  la  parole.  Le  risque  de  produire 
une  aphasie  lui  semble  secondaire,  étant  donné  le  but  à  atteindre.  Mais  il 
n'a  pas  l'intention  de  réséquer  toute  la  troisième  frontale,  clairement  cons- 
cient du  fait  qu'étant  donné  l'âge  de  la  malade,  il  ne  peut  guère  compter 
sur  une  suppléance  de  l'hémisphère  droit. 

Le  12  février  1890  a  lieu  la  quatrième  et  dernière  opération  ;  elle  dure 
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deux  heures  et  demie.  La  pars  triangularis  ou  cap  de  la  troisième  frontale 
o-auche  est  réséquée.  Le  poids  de  la  substance  soustraite  à  la  circonvolution 
de  Broca  est  de  1  gr.  50.  L'influence  du  chloroforme  se  dissipe  rapidement 
et  dès  l'après-midi  (l'opération  avait  eu  lieu  le  matin)  le  chirurgien  peut  se 
convaincre  que  l'opérée  n'est  pas  devenue  aphasique  ! 

Les  jours  suivants  la  malade  parle  comme  auparavant,  mais  elle  est 
calme.  Il  n'existe  aucune  paralysie,  soit  des  lèvres  ou  de  la  langue,  soit  dû 
visage.  L'état  mental  est  bien  meilleur.  La  malade  frappe  rarement  à  la 
porte  de  sa  cellule  :  une  fois,  franchement  angoissée,  elle  hurle  à  l'assassin  ; 
une  autre  fois  elle  demande  à  voix  basse  :  «  Mène-moi  faire  un  petit  tour  !  » 

Désormais  la  malade  va  vivre  la  vie  commune  de  l'asile.  Elle  demeurera 
tranquille  à  moins  qu'on  ne  l'agace.  Elle  ne  s'emporte  et  ne  menace  qu'en 
d'exceptionnelles  occasions.  Le  plus  souvent,  on  peut  la  traiter  comme  une 
enfant. 


6.  —  LA  3"  FRONTALE  ET  LES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

A)  Compression  de  r  ;  par  tumeur  «l'origine 
méningée  :  aphasie. 

263.  Hlmbert  (1870).  —  Tonnelier  de  47  ans  atteint  d'un  cancer  costal  de 
la  région  thoracique  postérieure  droite.  Huit  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital, 
exophtalmie  gauche.  Coma:  le  malade  peut  cependant  répondre  «  oui  et 
non  ».Un  peu  de  contracture  à  droite  Mort  8  jours  après  le  début  du  coma. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  arrondie  de  la  fosse  temporale,  de  la  gros- 
seur d'un  œuf  de  pigeon,  adhérente  aux  méninges,  comprimant  indirecte- 
ment F;;. 

264.  Balzer  (1874).  —  Femme  de  62  ans.  Deux  attaques  en  1874,  pas  de 
paralysie.  La  malade  parlait  difficilement,  a  voix  basse,  en  balbutiant. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  tumeur,  grosse  comme  un  œuf  de  poule,  com- 
prime F:i  il u  haut  en  bas.  Le  noyau  lenticulaire  gauche  est  plus  petit  que  le 
droit. 

265.  Llobet  (1892).  —  Garçon  de  13  ans  atteint  depuis  2  ans  d'épilepsie 
jacksonienne.  Hémiplégie  droite,  aphasie  partielle. 

Opération.  —  llydatide  comprimant  les  centres  psycho-moteurs  de  l  li r  - 
misphère  gauche.  L'aphasie  disparait,  à  la  suite  de  l'opération,  mais  la  mé- 
moire ne  revient  pas. 

266.  Pel  et  Korteweg  (Eberson,  1898).  —  Femme  de  46  ans.  Crises  épi- 
leptiformes  et  aphasie  transitoire  datant  de  un  an.  Paraphasie  et  aphasie 
amnésique  partielle.  Lecture  lente  et  souvent  erronée. 
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Opération.  —  Hém.  G.  Fibrome  comprimant  Fa,  le  pied  de  F3  et  la  par- 
tie antérieure  de  Fj,  F2.  Mort  trois  quarts  d'heure  après  l'opération. 

267.  Syme  (1895).  —  Homme  de  30  ans. Epilepsie  jacksonienne  et  aphasie 
avec  agraphie  datant  de  18  mois. 

Opération  —  Hém.  G.  Sarcome  comprimant  Fa  et  le  pied  deF2,  F;j.  Retour 
progressif  de  la  parole  et  de  l'écriture  en  4  mois. 

268.  Giacciu  (1904).  —  Aphasie  de  Broca  typique  remontant  à  plusieurs 
années.  Atrophie  du  pied  de  la  3e  frontale  en  rapport  avec  le  développement 
lent  et  continu  d'un  kyste  sous-dural,  probablement  de  nature  hydatique. 

B)  Compression  ou  destruction  de  F3  par  tumeurs 
d'origine  et  de  nature  varices:  symptômes  aphasiques 
inconstants. 

269.  Villard  (1870). —  Homme  de  75  ans.  Epilepsie  jacksonienne  et  mu- 
tisme presque  complet  ;  ces  troubles  ont  été  précédés  d'un  tremblement  du 
membre  supérieur  droit  datant  de  4  ans. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  du  lobe  moyen  et  du  lobe  antérieur.  Apla- 
tissement considérable  des  circonvolutions  frontales  et  du  corps  strié.  Il 
s'agit  d'un  sarcome  angiolithique. 

270.  Bourceret  et  Coussy  M873). —  Cordonnier  de  43  ans.  Ictus  successifs 
déterminant  finalement  de  l'hémiparésie  droite  et  une  aphasie  presque 
complète.  Durée:  18  mois  environ. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Dilatation  ventriculaire  et  tumeur  sphérique  occu- 
pant la  partie  postérieure  de  F2,  Fa  et  une  partie  de  Pa. 

271.  Bobertson  (1887).  —  Il  s'agit  d'un  homme  n'ayant  pas  d'aphasie  à 
proprement  parler.  Il  s'exprime  lentement,  avec  effort,  et  présente  parfois 
de  l'amnésie.  Attaque  convulsive,  coma,  mort. 

Autopsie.  —  Hém. G.  Tumeur  grosse  comme  une  bille,  atteignant  la  région 
de  Broca. 

272.  Keen  (1888).  —  Homme  de  26  ans.  A  l'âge  de  3  ans,  chute  et  plaie 
superficielle  de  la  tète.  A  23  ans,  épilepsie  avec  aphasie  et  paralysie  gauche. 

Opération.  —  Large  fibrome  adhérent  à  la  dure-mère,  comprimant  la  zone 
psycho-motrice. 

273.  Oppenheim  (1889).—  Ons.  I.—  Homme  de  42  ans.  Début  un  an  avant 
1  examen,  à  la  suite  d'une  blessure  à  la  tète.  Bégaiement  et  aphasie  légère  ; 
puis  syndrome  de  tumeur  cérébrale  avec  hémiparésie  droite. 

Autopsie.  —  Hém.  <"..  dliosarcome  infiltré  du  lobe  frontal  atteignant  F*, 
comprimant  F3.  Gonflement  de  l'insula  et  du  corps  strié. 
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274.  Oppenheim  (1889).—  Obs.  IL—  Homme  de  60  ans.  Début  de  la  mala- 
die par  des  troubles  démentiels.  Crampe  dans  le  côté  droit  du  corps,  hémi- 
parésie, aphasie  motrice  légère.  Le  malade  parle  par  monosyllabes,  et  s'aide 
de  gestes. 

Aulopsie.  —  Hém.  G.  Gliosarcome  diffus  dans  la  région  médio-basale.  F2 
et  F3  ne  seraient  pas  atteints. 

275.  Oppenheim  (1889).—  Obs.  IV.—  Chez  un  homme  de  67  ans.syphiliti- 
que,  céphalée  et  mouvements  du  bras  droit  remontant  à  un  an.  Depuis  15 
jours,  hémiplégie  droite  et  aphasie  motrice  légère  ;  le  malade  ne  répond 
pas  à  la  plupart  des  questions  ;  quand  il  parle,  il  ne  dit  que  quelques  mots, 
d'abord  en  chuchotant,  puis  d'une  voix  normale. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sarcome  profond  du  lobe  frontal,  comprimant  la 
corticalité  de  F2,  Fa.  Les  ganglions  centraux  sont  très  gonflés. 

276.  Oppenheim  (1889).—  Obs.  V.—  Il  s'agit  d'un  homme  de  40  ans  at- 
teint d'une  monoparésie  brachio- faciale  droite.  Aphasie  motrice  légère  ac- 
compagnée plus  tard  d'aphasie  sensorielle. Agraphie.  Le  malade  ne  peut  lire 
que  quelques  lettres  ou  mots  isolés. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Trois  gliosareomes,  l'un  dans  le  pied  de  F3,  l'autre 
dans  l'opercule  rolandique,  le  3e  dans  la  substance  blanche  du  lobe  frontal. 

277-  Oppenheim  (1889).—  Obs.  VI.  —  Chez  un  homme  de  57  ans,  maux 
de  tête,  torpeur  remontant  à  7  semaines.  Hémiparésie  droite  et  aphasie 
motrice  très  légère  :  il  s'agit  surtout  de  lenteur  de  la  parole. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Myxosarcome  des  deux  lobes  frontaux,  limité  au  ter- 
ritoire médio  basai.  Région  des  circonvolutions  indemne. 

278.  Oppenheim  (1889). —  Obs.  VIII.  — Syndrome  de  tumeur  cérébrale  avec 
apbasie  et  hémiplégie  droite,  ayant  débuté  il  y  a  7  mois,  chez  un  homme  de 
45  ans.  Au  début  le  malade  ne  trouvait  pas  ses  mots  et  s'exprimait  en 
phrases  hachées,  incomplètes.  Plus  tard  agraphie.  surdité  verbale  et  alexie. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Gliosarcome  du  corps  strié  et  du  thalamus  s'éten- 
dant  jusqu'à  l'insula.  Forte  dilatation  ventriculaire. 

279.  Brugelins  et  Berg  (1 894).  — Gliomatose  kystique  de  la  partie  inférieure 
de  Fa  et  du  pied  de  F3  à  gauche.  Début  des  accidents  18  mois  avant  l'opé- 
ration :  attaques  épileptiformes  suivies  d'aphasie  progressive  avec  agraphie, 
hémiparésie  droite.  L'opération  améliora  légèrement  les  troubles  constatés, 
mais  le  malade  succomba  3  semaines  plus  tard. 

280.  Starr  (1895). —  Fermier  de  40  ans,  syphilitique  à  22  ans.  Début  des 
accidents  en  1890. Attaque  épileptique,  céphalée,  hébétude  et  cécité  partielle. 
La  parole  en  l'espace  de  2  ans  devint  lente,  et  souvent  le  malade  se  trom- 
pait de  mots.  Il  se  développa  une  hémiplégie  droite  incomplète. 

Opération.  —  Sarcome  du  lobe  frontal,  parfaitement  encapsulé,  correspon- 
dant à  la  partie  postérieure  de  F2  et  de  Fj,  et  comprimant  la  moitié  supé- 
rieure de  Fa  et  F3.  Survie  de  6  heures; 
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281.  Walton  (1897). —  Homme  de  53  ans  se  plaignant  de  troubles  de  l'é- 
quilibre depuis  octobre  dernier.  Ilémiparésie  droite  et  attaques  d'aphasie 
passagère  puis  permanente.  Le  malade  finit  par  ne  plus  pouvoir  dire  que  le 
mot  «  Yes  »,  et  présente  une  jargonagraphic  des  plus  curieuses. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  placée  en  arrière  de  la  scissure  de  Rolando 
au  point  de  jonction  des  scissures  rolandique  et  sylvienne.  La  tumeur  s'en- 
fonce en  coin  dans  la  profondeur  ;  le  gliome  se  termine  brusquement  entre 
F2  et  F3. 

282.  Bruns  (1898). —  Obs.I.  —  En  octobre  1897,  somnolence  puis  hémiplégie 
droite.  Progressivement  paraphasie  et  mutité  complète  ;  pas  de  surdité 
verbale.  Syndrome  de  tumeur  cérébrale.  Décès  en  janvier  1898. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  du  lobe  frontal  détruisant  spécialement  la 
substance  médullaire  de  la  partie  orbitaire  de  F3,  une  partie  du  noyau  caudé 
et  le  centre  ovale  adjacent  ;  en  arrière  les  ganglions  centraux  et  surtout  les 
parties  antérieures  de  la  capsule  externe  et  du  putamen. 

263.  Carle  (1898).  —  Sarcôme  du  lobe  frontal  gauche  presque  limité  au 
centre  deBroca.La  malade  souffrait  de  graves  troubles  de  l'intelligence  avec 
aphasie  motrice  marquée.  Hémiparésie  droite  transitoire 

Opération.  —  Sarcome  du  lobe  frontal  gauche,  maximum  au  niveau  du 
centre  de  Broca.  2  ans  1/2  après  l'opération,  disparition  des  troubles  de 
l'intelligence  et  de  la  mémoire  ;  bradyphasie  persistante. 

284.  Putnam  et  Richardson  (1 899 ; .  — Chez  un  homme  de  38  ans,  sarcome 
énorme  détruisant  les  régions  fronto-pariétales  gauches  Le  malade  ne  com- 
prenait pas  tout  à  fait  le  langage  écrit  ou  parlé,  il  ne  pouvait  répéter  ou 
écrire  ce  qu'on  lui  disait.  Il  ne  pouvait  absolument  pas  lire  à  haute  voix,  et 
ne  s'exprimait  que  par  mots  isolés  ou  courtes  phrases.  Hémiplégie  et  hémi- 
anesthésie  incomplètes  à  droite.  Le  malade  fut  opéré  une  première  fois  en 
février  1895,  4  mois  après  le  début  des  troubles.  Amélioration  considérable, 
mais  une  seconde  opération  fut  nécessaire  en  mai.  Mort  en  décembre  de  la 
même  année. 

285.  Brault  et  Lœper  (1900).  —  Ons.  I.  —  Femme  de  44  ans.  Hémiplégie 
droite  progressive,  sans  ictus,  remontant  à  5  mois.  Aphasie  progressive  re- 
montant à  2  mois.  Cette  évolution  a  été  précédée  de  troubles  démentiels. 
Pas  de  surdité  verbale  appréciable.  La  malade  ne  peut  rien  lire,  et  répond 
à  tout,  «  ça  va  mieux  > . 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sarcome  fascicule  probablement  d'origine  dure-mé- 
rienne,  s'enfonçant  dans  le  lobe  frontal.  11  occupe  F3,  la  partie  antérieure 
de  F2  et  empiète  sur  la  face  orbitaire.  Dans  la  profondeur,  le  lobe  frontal 
est  détruit  jusqu'à  l'extrémité  antérieure  de  la  capsule  interne. 

286.  Brault  et  Loeper  (1900).  —Uns.  III.  Femme  de  49  ans  atteinte 
d'hémiplégie  droite  et  d'aphasie  subites  en  août  1898.  Depuis  ce  temps  ne 
dit  que  «  oui  »  et  «  non  ».  Gâtisme. 
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Autopsie.  —  Hém.  G.  Gliosarcome  du  volume  du  poing-  détruisant  le  pied 
de  F3,  de  Fa  et  de  F2.  Le  noyau  lenticulaire  est  réduit  à  une  mince  zone  de 
substance  grise. 

287.  Ciclos  (1900).  —  Femme  de  58  ans.  Parésie  brachio-faciale  droite 
et  aphasie  ayant  débuté  insidieusement.  En  mai  1900,  épilepsie  jackso- 
nienne  suivie  d'aphasie  totale.  Gâtisme  et  mort  en  décembre. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Gliosarcome  occupant  F3.  Fa,  Pa  et  le  lobule  paracen- 
tral,  comprimant  et  détruisant  l'insula  et  les  noyaux  gris.  La  tumeur  s'est 
propagée  au  crâne. 

288.  Bunu  (1903).  —  Femme  de  56  ans,  sourde  depuis  son  enfance  eL 
n'ayant  jamais  parlé,  mais  sachant  s'exprimer  par  signes,  lisant  et  écrivanl 
correctement.  A  la  suite  de  4-  ictus,  hémiplégie  droite  avec  hémianesthésie  et 
hémianopsie  homonymes.  Alexie,  agraphie  et  perte  de  la  compréhension  du 
langage  mimique  particulière  aux  sourds-muets.  Survie  de  1  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  centrale  aplatissant  les  circonvolutions 
paracentrales  contre  le  crâne.  Ramollissement  détruisant  le  centre  ovale  à 
Fentour. 


7.  —  APHASIE  ET  MÉNINGITES 

A)    Aphasie  et  paralysie  générale. 

289.  Kirchoff  (1877).  —  Le  malade  parlait,  mais  d'une  façon  incompré- 
hensible, et  présentait  une  démence  plus  ou  moins  caractérisée.  A  l'autop- 
sie, on  constata  une  atrophie  de  l'insula  gauche,  une  grosse  dilatation  ven- 
ti  iculaire,  et  une  couleur  plus  foncée  du  noyau  lenticulaire  à  gauche. 
L'examen  microscopique  montra  qu'il  s'agissait  de  paralysie  générale. 

Du  vivant  du  malade,  on  semble  avoir  incliné  vers  le  diagnostic  d'a- 
phasie. 

290.  Bili.od  (1877).  —  11  s'agit  d'un  paralytique  général  confirmé,  chez 
lequel,  sans  paralysie,  les  troubles  du  langage  [aboutirent  à  une  sorte  de 
mutisme.  Il  ne  semble  pas  que,  du  vivant  du  malade,  on  ait  tenu  beaucoup 
au  diagnostic  d'aphasie.  On  le  porta  surtout  à  l'autopsie,  après  avoir  constaté 
symétriquement  en  dehors  des  lésions  banales  de  la  paralysie  générale  sur 
le  pied  de  chaque  F3,  un  foyer  de  ramollissement  ancien,  gros  comme  une 
noisette,  entamant  de  2  millimètres  la  substance  grise. 

291.  Klippel  et  Pactet  (1893).  —  Charpentier  de  33  ans,  syphilitique  à 
19  ans.  Affaiblissement  intellectuel  considérable  et  trouble  de  la  parole  très 
particulier:  le  malade  a  de  la  peine  à  trouver  certains  noms  et  à  prononcer 
quelques  syllabes.  A  la  fin,  aphasie  totale. 
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Autopsie  —  Méningo-encéphalite  diffuse,  avec  énorme  gomme  du  lobe 
moyen  de  l'hémisphère  gauche.  Il  existe  çà  et  là  des  érosions  corticales  ;  il 
en  est  une  notamment  au  niveau  du  pied  de  F3.  Malgré  la  destruction  de 
Ti,  il  n'y  avait  pas  eu  de  surdité  verbale. 

292.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine  (1904).  —  Homme  de  58  ans,  serait 
atteint  d'aphasie  motrice  pure  depuis  3  ans.  Au  moment  de  l'examen  du 
malade  l'aphasie  est  totale.  11  existe  de  plus  une  inconscience  et  une  eupho- 
rie remarquables.  Affaiblissement  progressif,  eschare  sacrée. 

Autopsie.  —  Pachyméningite  hémorragique.  Atrophie  des  deux  hémisphè- 
res, surtout  à  gauche.  Lésion  de  la  paralysie  générale  au  niveau  de  Fg  avec 
atrophie  marquée  de  la  substance  blanche.  Dilatation  ventriculaire. 

293.  Vigouroux  et  Mlle  Pascal  (1905).  —  Homme  de  36  ans  ;  début  de 
la  paralysie  générale  vers  1900.  Ictus  avec  faiblesse  du  côté  gauche  en  mars 
1903.  Aphasie  très  nette  en  janvier  1904.  Aphasie  motrice,  agraphie,  surdité 
et  cécité  verbales. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Atrophie  de  F3,  Tj,  Pi.  Prédominance  des  lésions  dif- 
fuses de  la  paralysie  générale  au  niveau  de  la  zone  du  langage. 

B)  Aphasie  et  méningite  tuberculeuse. 

294.  Liouvillf.  (1869).  —  Domestique  de  24  ans.  Irascibilité  et  céphalée 
depuis  6  semaines.  Hémiparésie  faciale  droite  ;  le  malade  semble  compren- 
dre toutes  les  questions,  mais  répond  mal.  Mémoire  atteinte.  Somnolence 
progressive. 

Autopsie.  —  Méningite  tuberculeuse  surtout  à  gauche,  avec  plaque  impor- 
tante au  niveau  de  l'insula,  surtout  à  gauche  également. 

295.  Qui.nquaud  (1869).  —  Homme  de  30  ans.  Depuis  8  jours  délire  avec 
hémiplégie  droite  incomplète.  Le  malade  ne  peut  dire  un  seul  mot.  Agra- 
phie complète.  . 

Autopsie.  —  Méningite  tuberculeuse  de  1  hémisphère  gauche,  maximum  des 
amas  tuberculeux  sur  le  pied  de  Fj  et  sur  l'insula. 

296.  Goeïz  (1876).  —  Homme  de  40  ans,  syphilitique  et  tuberculeux. 
Le  17  janvier,  sans  ictus  ni  hémiplégie,  embarras  de  la  parole,  bredouille- 
ment  inintelligible,  décès  le  23. 

Autopsie.  —  Méningite  tuberculeuse  localisée  au  niveau  de  la  région  sylr 
vienne  gauche.  Tubercule  cérébral  dans  la  partie  postérieure  deTi. 

297.  Seguin  (1877).  —  Homme  de  43  ans,  syphilitique.  Hémiplégie  droite 
et  aphasie  intermittente.  Méningite  tuberculeuse  :  une  plaque  de  méningite 
occupe  l'insula  et  recouvre  la  3'  frontale  à  gauche. 

â98.  Galliard  (1881).  —  Serrurier  de  il  ans.  L'aphasie,  pans  bémi- 
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plégie,  a  été  avec  un  peu  de  céphalée  la  seule  caractéristique  d'une  ménin- 
gite tuberculeuse  au  début.  Le  malade  n'a  dit  que  «  oui  »  et  «  non  ».  Plus 
tard,  signes  de  méningite  tuberculeuse.  Décès  7  jours  après  l'entrée  à 
l'hôpital. 

Autopsie.  —  Méningite  tuberculeuse  presque  limitée  à  l'hémisphère  gauche. 
Un  exsudât  épais  recouvre  Fa,  F2,  et  un  peu  Pa.  Ramollissement  du  pied 
de  F2  ;  la  3e  frontale  est  intacte. 

299.  Dejerine  (1885).—  Tuberculeux  pulmonaire  de  20  ans.  Le  16  juillet 
1884,  dysarlhrie  passagère  et  aphasie  légère,  sans  alexie  ni  surdité  verbale. 
Les  jours  suivants,  l'aphasie  se  reproduit  et  augmente.  Tl  s'agit  d'aphasie 
motrice  pure,  sans  agraphie.  Hémiparésie  droite. 

Le  2t,  le  malade  ne  peut  prononcer  un  seul  mot,  mais  il  comprend  abso- 
lument tout.  Le  24,  convulsions  épileptiformes  subintrantes.  Coma  et  mort. 

Autopsie.  -  Hém.  G.  Plaque  de  méningite  tuberculeuse  sur  la  face  externe. 
Elle  recouvre  les  trois  quarts  inférieurs  de  Fa,Pa.  La  plaque  est  très  accusée 
sur  l'insula.  Il  n'existe  que  quelques  granulations  très  discrètes  sur  les 
autres  circonvolutions. 

300.  Lichtheim  (1885).  -  Laboureur  de  46  ans.  L'intelligence  est  nor- 
male mais  le  vocabulaire  est  réduit  à  quelques  mots.  Il  n'y  a  ni  cécité,  ni 
surdité  verbales.  Ecriture  très  imparfaite  ;  le  malade  mêle  les  lettres  d'un 
même  mot,  et  s'arrête  bientôt.  Antécédents  inconnus.  —  Hémiparésie  droite 
légère. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Méningite  surtout  marquée  au  niveau  du  pôle  tem- 
poral ;  l'insula  est  effacée,  et  la  3e  frontale  et  F2  se  terminent  brusquement 
au-dessus  de  la  dépression  formée  par  le  lobule  de  Reil. 

301.  Picot  (1890).  —  Femme  de  37  ans,  venue  à  l'hôpital  pour  des  vo- 
missements et  de  la  céphalée.  Ces  accidents  avaient  débuté  subitement  le 
8  janvier.  Le  20,  les  vomissements  ont  cessé,  mais  la  malade  perd  la  parole 
pendant  quelques  heures.  Le  lendemain,  l'aphasie  est  totale.  La  malade  était 
illettrée.  Aucune  paralysie.  Le  sujet  ne  se  plaint  de  rien,  va  et  vient  comme 
tout  le  monde.  Le  28,  contracture  musculaire  généralisée  et  semi-coma. 
Paralysie  complète  des  deux  côtés.  Décès  le  1er  février. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Méningite  tuberculeuse  prédominante  à  la  face  ex- 
terne de  l'hémisphère,  notamment  au  niveau  de  l'insula.  Lexsudat  n'at- 
teignait pas  le  pied  de  la  3e  frontale. 

Hém.  D.  Même  prédominance  delà  méningite  au  niveau  de  l'insula,  mais 
moins  marquée  qu'à  gauche. 

302.  Gorrell(1895).  -  Garçon  de  dl  ans  :  pendant  10  jours  évoluent  les 
signes  d'une  méningite  tuberculeuse  banale.  Il  survient  alors  une  hémiplé- 
gie droite  et  de  l'embarras  de  la  parole.  Celle  ci  demeure  tout  à  fait  indis- 
tincte pendant  un  jour  ou  deux.  Coma  et  mort  le  18°  jour  :  la  partilè  élaiï 
redevenue  distincte  avant  l'issue  fatale. 
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Autopsie.  —  Il  existe  à  gauche  une  plaque  de  méningite  tuberculeuse  sur 
les  circonvolutions  rolandiques.  Partout  ailleurs,  on  n'observe  que  quelques 
tubercules  discrets.  Rien  aux  deux  capsules  internes.  —  Aucun  détail  sur 
l'insula. 

303.  Masing  (1897).  —  Fillette  de  12  ans.  Méningite  tuberculeuse  avec 
symptômes  d'aphasie  ayant  débuté  le  13e  jour  de  la  maladie.  Il  n'y  a  ni  con- 
vulsions, ni  paralysie.  Le  vocabulaire  était  réduit  à  quelques  mots,  avec 
paraphasie.  Décès  le  29e  jour. 

Autopsie.  —  Méningite  tuberculeuse  de  la  convexité  avec  son  maximum 
au  niveau  de  l'insula  gauche.  Celle-ci  est  ramollie  jusqu'à  l'avanl-mur. 
(îrosse  dilatation  ventriculaire. 

G)  Aphasie  et  méningite  purulente. 

Nous  signalerons  ici  les  cas  d'Oppenheim  (1899)  et  de  Simon  (1871).  Le 
premier  de  ces  cas  est  rapporté  aux  aphasies  motrices  sous-corticales,  n°  Hi2, 
le  second  se  trouve  résumé  aux  aphasies  par  traumatisme,  n°  307. 


8.—  APHASIE  ET  TRAUMATISMES 

Nous  avons  décrit  ailleurs  les  cas  de  Boinet  (1871),  n°  138;  Ziemssen 
(1876),  n°  177  ;  Bergmann  (1872),  n"  236  ;  Amidon  (1880),  n°  237  ;  Wanne- 
broucq  et  Kelsch  (1883),  no  238  ;  Léques  (1898),  n"  239  ;  Broca,  n°  27. 

304.  Bourguignon  (d'Ambonnay)  (1865).  —  Vigneron  de39  ans.  Fracture 
de  la  région  pariétale  gauche.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  passagère. 

305.  Malichecq  (1865).  —  Fracture  de  la  région  Ironto-pariétale  gauche. 
Hémiplégie  droite  et  aphasie.  Survie  de  3  jours.  Caillot  comprimant  le  lobe 
gauche. 

306.  Leydkn  (1867).  —  Cet  auteur  rapporte  3  cas  d'aphasie  traumatique 
observés  pendant  la  guerre  austro-prussienne.  Il  s'agit  d'abcès  de  F2  et  F3 
empiétant  plus  ou  moins  sur  les  régions  voisines. 

307.  Simon  (1871).  —  Chute  de  cheval,  anarlhrie  presque  complète  sans 
paralysie  chez  un  homme  de  23  ans.  Mort  par  méningite  purulente.' 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Esquille  osseuse  dans  F:i  qui  est  ramollie  avec  F2  et 

l'insula. 

308.  Lohmeter(1872).  —  Obs.  LU.  —  Blessure  par  halle  de  chassepot  en 
1870.  Atteinte  de  la  bosse  frontale  gauche    Hémiplégie  droite  et  aph, 
Esquilles. 
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309.  Lohmeyer  (1872).  —  Obs.  L.—  Un  homme  de  26  ans  reçoit  un  coup 
violent  sur  la  bosse  frontale  gauche  Hémiparésie  droite  incomplète  et  anar- 
thrie  complète. 

Autopsie.  —  Méningite  purulente  et  deux  abcès  :  l'un  dans  le  centre  ovale 
du  lobe  frontal,  l'autre  dans  le  pied  de  F3,  F2. 

310.  Broca  (1876).  —  Charretier  de  38  ans,  coup  de  pied  de  cheval  sur 
la  région  pariétale  gauche.  Erysipèle.  Hémiplégie  droite  et  aphémie. 

Opération.  —  Evacuation  d'un  abcès  sus-duremérien .  Décès  le  34e  jour 
après  l'accident,  deux  jours  après  l'opération. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Méningite  purulente  et  ramollissement  superficiel 
prédominant  au  niveau  de  F3. 

311.  Ales  (1879).  —  Obs.  IV.  —  Charretier  de  45  ans.  Fracture  de  la 
base  du  crâne  ;  hémiplégie  droite  et  perle  de  la  parole.  Survie  de  1  mois. 
Compression  de  l'hémisphère  gauche,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  syl- 
vienne,  par  un  vaste  épanchement  sanguin. 

312.  Berger  et  Klumpke  (1887).  —  Fracture  de  la  base  du  crâne  chez  un 
homme  de  48  ans.  Aphasie  de  Broca.  Pas  de  surdité  verbale,  cécité  verbale 
douteuse.  Conservation  de  l'intelligence  et  de  la  mimique.  Trismus  ;  aucune 
paralysie  des  membres  ou  de  la  face.  Congestion  pulmonaire,  mort  rapide. 

Autopsie.  —  Epanchement  sanguin  sous  duremérien  formant  tumeur 
occupant  l'étage  moyen  droit  de  la  base  du  crâne,  et  comprimant  la  face 
inférieure  du  lobe  sphénoïdal. 

Hémorragie  cérébrale  en  foyer  dans  le  faisceau  pédiculo-pariétal  inférieur 
gauche.  On  note  dans  l'hémisphère  gauche,  l'intégrité  absolue  de  la  circon- 
volution de  Broca,  du  pli  qui  la  relie  à  la  circonvolution  frontale  ascendante, 
du  lobule  de  rinsula,de  la  région  rétro-insulaire  et  des  faisceaux  blancs  sous- 
jacents. 

Intégrité  des  noyaux  gris  centraux,  de  la  capsule  interne,  des  pédoncules 
cérébraux,  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  du  cervelet. 


9.  —  APHASIE  PAR  ABCÈS  CÉRÉBRAUX 

Le  cas  de  Boinet  (1871)  est  résumé  au  n°  138. 

313.  Ales  (1879).  —  11  s'agit  d'une  femme  de  35  ans  qui  présenta  un 
changement  de  caractère  progressif.  Son  vocabulaire  se  réduisit  peu  à  peu  à 
quelques  monosyllabes.  Durée  6  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Abcès  dans  la  substance  blanche  du  lobe  frontal. 

314.  Lanoai;iïin    1865  .  —  Gendarme  do  30  ans.  tentative  do  suicide  au 
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pistolet.  Guérison  de  la  blessure  ;  mais  6  semaines  après,  accès  de  folie, 
somnolence,  lenteur  de  la  parole,  mort  2  mois  après. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Abcès  de  tout  le  lobe  antérieur  et  une  partie  du  lobe 
moyen. 

315.  Guéniot  (1864).  —  Jeune  homme  de  23  ans.  Otite  et  abcès  gangre- 
neux du  lobe  sphéno'idal,  aphémie. 

L'auteur  attribue  les  symptômes  à  la  compression  «  possible  »  exercée  sur 
Fa  et  F3  par  l'énorme  abcès. 

316.  Banti  (1896).  —  Homme  de  30  ans,  droitier,  illettré  Dix-neuf  jours 
après  une  plaie  de  la  région  pariétale  gauche, symptômes  aphasiques. Le  ma- 
lade comprend  tout,  mais  ne  peut  dire  un  seul  mot.  Il  s'exprime  par  gestes. 
Aucune  paralysie.  Survie  de  un  mois. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Abcès  du  pied  de  F3  et  de  Fa.  La  substance  blan- 
che est  seule  attteinte. 


CHAPITRE  II 


OBSERVATIONS  D'APHASIE  INTÉRESSANT  LA  THÉORIE 
DE  LA  GAUCHERIE  CÉRÉBRALE 


—  Faits  <l  accord  a  vec  la  théorie. 

A.  —  Observations  cliniques. 

317.  Hughungs  Jackson  M86S).  -  Obs.  XVIII,  XIX,  XXXVIII.  Sur  30  cas 
rapportés  par  l'auteur,  ces  3  cas  sont  les  seuls  où  l'aphasie  ait  coïncidé  avec 
une  hémiplégie  gauche. 

318..  Cuffer  (1880).  -Femme  de  36 ans.  Peu  de  temps  après  un  accou- 
chement (son  troisième),  hémiplégie  gauche  et  aphasie.  Amélioration  rapide. 
La  malade  écrivait  de  la  main  droite,  mais  était  foncièrement  gauchère. 

319.  Potain  (1880).  -  L'observation  publiée  par  Potain  à  Londres  semble 
se  rapporter  à  la  malade  étudiée  précédemment  par  Cuffer. 

320.  Dally  (1882).  -  Homme  de  50  ans.  Hémiplégie  gauche  et  aphasie 
2  ans  plus  tôt.  Paragraphie  pour  l'écriture  dictée.  Trouble  de  l'épellation. 
Le  malade  était  gaucher. 

321  Féré  (1885).  -  Homme  de  27  ans.  Hémiplégie  gauche  et  aphasie. 
Le  malade  n  a  jamais  cessé  d'écrire  de  la  main  droite,  il  était  gaucher. 

322  Paget  (1887).  -  II  s'agit  d'un  pasteur  protestant  gaucher,  qui  fut 
atteint  d aphasie  avec  hémiplégie  droite.  Paget  attribue  ce  fait  à  ce  que  le 
malade  écrivait  de  la  main  droite.  Cet  homme  âgé  de  64  ans  fut  atteint  de 
à  ictus  a  la  suite  desquels  il  demeura  presque  complètement  muet. 

|  323.DejeriNE  (1891).-  Cet  auteur  a  mentionné  le  cas  d'un  gaucher  frappé 
d  hémiplégie  gauche  avec  aphasie,  mais  écrivant  de  la  main  droite. 

324  Bell  (1895).  -  Gaucher  de  30  ans,présentant  insuffisance  mitrale  et 
double  les,on  aort.que.  Embolie  splénique  le  11  mars  ;  hémiplégie  gauche 
I  tie  conscicnce  est  conservée.  Mort  subite  le  23.  Pas  d'au- 
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B.  ^—  Cas  avec  autopsie. 


a)  On  ignore  si  le  malade  était  primitivement  gaucher. 

325.  Trousseau-Peter  (Clinique  de  Trousseau).  —  Femme  de  40  ans  exa- 
minée 2  jours  après  un  ictus  avec  hémiplégie  gauche  et  aphasie.  Vocabu- 
laire limité  à  v  oui,  parbleu,  tiens,  vous  comprenez  ».  Mimique  agitée  mais 
monotome.  Le  regard  semble  intelligent,  mais  l'attention  se  fatigue  vite. 
Survie  de  6  jours. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Oblitération  de  la  sylvienne  droite  avec  ramollis- 
sement de  la  partie  postérieure  de  F;j. 

326.  Bateman  (1869).  —  Obs.  VII.  Homme  de  40  ans.  Ictus  avec  hémi- 
plégie gauche  et  embarras  transitoire  de  la  parole.  Survie  de  4  jours  ;  le 
jour  de  la  mort,  anarthrie  et  coma. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Ramollissement  des  2/3  postérieurs  du  corps  strié; 
la  couche  optique  est  légèrement  atteinte.  Circonvolutions  frontales  et  mé- 
socéphale  intacts. 

327.  Ledouble  et  Viollet  (1879).  —  Blanchisseuse  de  35  ans  atteinte  de 
cancer  de  l'utérus  ;  ictus  avec  hémiplégie  gauche  et  aphasie  absolue.  Survie 
de  6  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Embolie  de  la  sylvienne  droite  avec  ramollisse- 
ment de  F3,  de  l'insula  et  de  la  corne  sphénoïdale.  La  capsule  externe  est 
creusée  d'une  cavité.  Méningite  sur  le  territoire  sylvien. 

328.  Raymond  et  Dreyfous  (  1882).  —  Alcoolique  de  65  ans.  Ictus  avec  hé- 
miplégie gauche  et  aphasie.  Mutisme  complet.  Parait  comprendre  ce  que  l'on 
dit.  Rééducation  minime.  Survie  de  6  semaines. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Ramollissement  cortical  de  Pa,  Ps,  de  l'insula  et  du 
lobe  occipital.  —  Hém.  G.  Au  nivau  du  centre  de  Broca,  ramollissement 
superficiel. 

329.  Bouchard  (Bitot,  1884).  -  Obs.  XIII.  Femme  de  71  ans.  Ictus  avec 
perte  de  connaissance.  Hémiparésie  gauche  et  mutisme. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Hémorragie  de  In  capsule  externe  décollant  l'insula. 

330.  Oppenheim  (1889).-  Obs.  XXII.  Homme  de  59  ans.  Gaucherie  dévelop- 
pée depuis  l'âge  de  17  ans,  à  la  suite  dune  blessure  de  la  main  droite  Début 
des  troubles  à  57  ans  par  de  la  céphalée  ;  puis  syndrome  de  tumeur  céré- 
brale avec  aphasie  mixte.  Il  existe  surtout  de  la  surdité  verbale  ;  agraplneet 
alexie  totales.  Hémiplégie  et  hémianopsie  gauches. 

Autopsie.  -  Hém.  D.  Sarcome  du  thalamus,  atteignant  le  noyau  lenticu- 
laire, la  capsule  interne,  le  centre  ovale  du  lobe  temporal,  allant  jusqu'à  1  m-; 
Bula. 
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331.  Moltschanow  (1897).—  Homme  Je  60  ans  Syphilis  à  39  ans.  Epilepsie 
dopais  2  ans.  Depuis  un  an  hémiplégie  gauche  et  aphasie. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  2  foyers.  l'un  au  pied  de  F3  l'autre  plus  étendu 
sur  'l'i. 

b)  Le  malade  était  gaucher. 

332.  Russell  (1874).— Homme  de  29  'ans,  gaucher.  Cancer  du  lobe  frontal 
suivi  d'épilepsie  jacksonienne  du  côté  gauche.  Articulation  des  mots  impar- 
faite, puis  abolie. 

Âutoi'Sie.  —  Hém.  D.  Tumeur  cancéreuse  dans  la  substance  blanche  du 
lobe  frontal,  n'atteignant  ni  le  ventricule  ni  les  noyaux  centraux. 

333.  Kussmaul  (1876).  —  Homme  de  66  ans,  gaucher,  mais  écrivant  de 
la  main  droite.  Parole  lente  avec  paraphasie,  paragraphie,  cécité  verbale 
incomplète.  Hémiparésie  gauche. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Foyer  du  volume  d'un  œuf  d'oie  dans  la  partie  pos- 
térieure du  lobe  temporal. 

334.  Habersohn  (1880).  —  Homme  de  52  ans  ;  symptômes  d'épuisement 
pendant  une  année  avant  d'entrer  à  l'hôpital.  Quelques  semaines  avant  l'en- 
trée, embarras  soudain  de  la  parole  ;  le  malade  essaie  de  parler,  mais  ne 
peut  trouver  le  mot  propre.  Les  troubles  augmentent  :  3  semaines  plus 
tard,  faiblesse,  puis  hémiplégie  partielle  du  côté  gauche,  myosis  léger.  La 
femme  du  malade  déclare  qu'il  a  toujours  été  gaucher.  La  mort  survint 
13  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital.  Il  y  eut  une  légère  rémission  pendant  la- 
quelle les  questions  semblèrent  comprises. 

Autopsie.  —  Hém  D.  Gliome  gélatineux,  occupant  la  région  de  l'insula, 
englobant  la  partie  postérieure  de  F3. 

335.  Habeusohn  (1881  ).—  Gaucher  de  52  ans.  Depuis  une  année  se  mani- 
festent une  faiblesse  progressive,  puis  de  l'aphasie  motrice.  Le  malade  pa- 
rait comprendre  ce  qu'on  lui  dit.  Au  bout  de  4  semaines,  obnubilation  in- 
tellectuelle, parésie  du  côté  gauche.  Survie  de  7  semaines  à  compter  du 
début  des  troubles  du  langage. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Tumeur  gélatineuse  dans  la  région  de  l'insula  ; 
atteint  NL,  détruit  la  partie  postérieure  de  F3. 

336.  White  Hale  (1887).  —  Femme  de  50  ans,  cardiaque,  gauchère.  Hémi- 
plégie gauche  et  aphasie. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Hémorragie  récente  ayant  détruit  le  noyau  lenticu- 
laire, le  genou  cl  le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne.  Région  sous-lha- 
lamique  bouleversée  par  l'hémorragie.  Effusions  sanguines  dans  le  pont. 

337.  Runeberg  (1888).  —  Cas  typique  d'aphasie  motrice  avec  hémiplégie 
gauche  chez  un  gaucher. 

Moutier  -jo 
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338.  Kôstf.ii  (1899).  —  Brightique  de  40  ans;  épilepsie  jacksonienne, 
hémiplégie  gauche  progressive  avec  aphasie  amnésique,  agraphic,  hémia- 
nopsie  ;  pas  de  surdité  verbale  nette.  Gaucher. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien,  y 
compris  les  noyaux  gris. 

339.  Zilgien  (1906). —  Aphasie  et  hémiplégie  gauche  survenues  à  la  suite 
de  crises  d'épilepsie  jacksonienne.  Le  malade  était  gaucher.  Crise  de  larmes 
fréquentes. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Méningo-encéphalite  diffuse  avec  foyer  de  ramol- 
lissement de  la  partie  inférieure  de  la  zone  prérolandique  du  côté  droit. 

G.  —  Aphasie  chez  les  ambidextres. 

340.  Wadham  (1869).  —  Adolescent  de  18  ans  ;  hémiplégie  gauche  avec 
aphasie  (mutisme  presque  total).  Il  écrit  de  la  main  gauche  avec  facilité, 
et  peut  expliquer  qu'il  était  ambidextre.  Ses  frères  et  lui  étaient  cependant 
gauchers  habituels.  Rééducation  progressive,  mais  cachexie  et  mort  dans  le 
marasme  un  an  après  le  début  des  troubles. 

Autopsie.  -  Hém.  D.  Ramollissement  de  la  dimension  d'un  œuf  de  poule, 
prenant  l'insula,  la  partie  inférieure  du  corps  strié,  le  gyrus  supramargina- 
lis,  le  pied  de  la  3e  frontale. 

341.  Robertson  (Glasgow, 1870).  —  Jeune  homme  de  18  ans.  Refroidisse- 
ment en  décembre  1867.  Hémiplégie  gauche  avec  ostéopériostite  du  maxil- 
laire inférieur.  Géne  prononcée  des  mouvements  de  déglutition  et  de  pro- 
pulsion de  la  langue  Le  langage  est  réduit  à  quelques  mots  ;  mais  le  malade 
écrit  couramment  de  la  main  droite,  et  sa  mimique  est  excellente.  Rééduca- 
tion progressive  pendant  l'été  de  1808.  Mort  des  suites  de  l'ostéomyélite.  Le 
malade  était  ambidextre,  mais  plus  fort  de  la  main  gauche  que  de  la  main 
droite. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  L'insula  est  détruite  par  un  ramollissement.  Aucune 
autre  lésion. 

342.  Tison  (1889).—  Ménagère  de  67  ans.  Hémiplégie  gauche  et  aphasie 
après  avoir  été  renversée  brutalement.  Ambidextre.  Vocabulaire  limité  à 
«  Gar  gar  ».  Malade  illettrée. 

Autopsie.  —  Hém.  1).  Ramollissement  des  circonvolutions  rolandiques. 
il  est  expressément  déclaré  que  l'on  n'a'pas  coupé  le  cerveau. 
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II.  —  Faits  contraires  à  la  théorie  de  la 
gaucherie  cérébrale. 

A.  —  Aphasie  par  lésion  de  l'hémisphère 
gauche  chez  un  gaucher  (1). 

343.  Wood  (1889),  —  Homme  de  50  ans  ;  aphasie  et  parésie  droite  pro- 
gressives, affaiblissement  intellectuel.  L'aphasie  est  prononcée  sans  être 
complète.  On  a  du  mal  à  faire  comprendre  au  malade  ce  que  l'on  attend  de 
lui.  11  a  su  l'allemand  mais  le  comprend  actuellement  moins  bien  que 
l'anglais.  Sa  parole  est  absolument  incompréhensible  :  «  Depuis  combien 
de  temps  ètes-vous  malade  ?  —  Tvvill  tim  t-t— twill  till.  »  La  lecture  est 
impossible  et  le  malade  ne  peut  écrire  que  son  nom. 

Cet  homme  était  gaucher  pour  le  travail  manuel,  il  écrivait  de  la  main 
droite. 

Aulupsie.  —  Hém.  G.  La  description  de  l'auteur  est  malheureusement 
très  insuffisante  ;  elle  se  borne  à  indiquer  que  la  lésion  siégeait  sur  l'hé- 
misphère gauche. 

344.  Byron  Bramvvell  (1899).  —  Gaucher  de  36  ans  écrivant  habituelle- 
ment de  la  main  droite.  Consécutivement  à  son  attaque  il  présente  une 
hémiplégie  droite  et  une  aphasie  ;  celle-ci  est  caractérisée  par  des  troubles 
moteurs  de  l'articulation  et  secondairement  par  un  faible  degré  d'agraphie, 
de  surdité  et  cécité  verbales.  Pas  d'autopsie. 

B.  —  Aphasie  par  lésion  de  l'hémisphère  droit  chez  un  droitier. 

345.  Farge  1877).  —  Chez  un  homme  de  71  ans,  droitier,  aphasie  de 
Broca  avec  hémiplégie  gauche  progressive.  Le  malade  succomba  mais  il  n'y 
eut  pas  d'autopsie. 

346.  Oppenheim  (1889).  —  Hbs.  XVII.  —  Adolescent  de  19  ans,  droitier. 
Vers  le  début  de  1886,  syndrome  de  tumeur  cérébrale.  En  juillet  aphasie 
mixte  (aucun  détail).  Décès  en  novembre  1886. 

Autopsie.  —  Hém.  D  2  tubercules,  l'un  dans  l'hémisphère  cérébelleux  et 
le  vermis  supérieur,  l'autre  dans  le  lobe  temporal  englobant  l'insula  et  F3. 

347.  Preobhashensky(1893).  —  Aphasie  avec  hémiplégie  gauche  chez  un 
droitier  (2) . 

(1)  Nous  n'utiliserons  pas  ici  les  cas  de  Sabourin  (1870)  et  de  Sérieux  (1891),  dont 
l'interprétation  nous  semble  douteuse. 

(2)  Je  n  ai  pu  malheureusement  me  procurer  le  travail  original  ;  j'ignore  môme 
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Autopsie.  —  Hém.  D.  Ramollissement  embolique  du  corps  strié,  des  cir- 
convolutions rolandiques,  du  pôle  frontal,  de  l'insula  et  de  1 ,;. 

348.  Senator  (1904).  —  Ouvrière  de  38  ans  présentant  de  l'insuffisance 
aortique  grave  ;  droitière.  Hémiplégie  gauche  et  aphasie.  Vocabulaire  limité 
à  3  ou  4  mots.  Alexie  et  agraphie  totales.  Survie  de  2  mois.  Avant  la  mort 
l'aphasie  motrice  s'améliora  un  peu,  plus  en  tout  cas  que  l'aphasie  senso- 
rielle. 

Autopsie.  —  Hém.  D.  Ramollissement  de  tout  le  territoire  sylvien. 


s'il  a  été  publié  in  extenso  (Il  s'agit  d'une  communication  à  une  Société  savante 


CHAPITRE  III 


APHASIES  TRANSCORTICALES  MOTRICES 


ln  Observations  avec  autopsie. 

349.  Farge  (1864)  (1).  —  Un  tisserand  de  6t  ans  est  admis  à  l'Hôtel  Dieu 
d'Angers  le  8  juin  1864.  Ictus  la  veille  ;  48  h.  de  coma,  hémiplégie  droite. 
Le  11  juin,  le  malade  répond  uniformément.  <i  Ah  !  si...  ah  !  oui  ».  Deux 
jours  plus  tard,  il  émet  plus  facilement  ces  quelques  mots,  et  répond  aux 
piqûres  par  «  Ah  !  bon  sens  de  Dieu  !  »  Il  pouvait  exécuter  du  côté  gauche 
certains  actes  commandés.  Le  14  juin,  il  peut  répéter  quelques  mots  comme 
«  tisserand,  médecin,  bonjour  ».  11  saute  fréquemment  une  syllabe;  et  plus 
fréquemment  encore  à  la  place  du  mot  demandé,  s'écrie  «  Ah  !  si.,  oh  !  bon 
sens  de  Dieu  !  »  Puis,  quelques  progrès  sont  réalisés  ;  certains  mots  sont  ré- 
pétés plus  facilement  et  la  prononciation  est  bonne,  bien  qu'épaisse  !  Cepen- 
dant on  peut  juger  de  l'imperfection  du  langage  répété  par  l'exemple  sui- 
vant. «  D.  Chaslon,  dites-moi  bonjour,  monsieur.  — R.  Chaslon..  dites- 
moi.  —  D.  Dites-moi  bonjour,  monsieur.  —  R.  Moi...  bon.  .  .  jour,  mo...  ». 
Mort  de  pneumonie  le  30  juin. 

Autopsie.  —  Hém.  G  Corticalité  intacte.  Ramollissement  du  centre  ovale 
s  étendant  en  hauteur  au  niveau  de  la  voûte  du  ventricule  latéral.  Thalamus 
légèrement  atteint  par  le  ramollissement,  qui  est  de  la  dimension  d'un  petit 
œuf.  Corps  strié  sain.  Intégrité  de  la  3°  frontale  constatée  au  microscope. 

350.  Magnan  (1880)  (2). —  Catherine,  âgée  de  61  ans,  est  admise  à  l'asile 
avec  le  certificat  suivant  de  Lasègue,  «  Démence, hémiplégie  droite  et  apha- 
sie ».  Elle  ne  peut  se  faire  comprendre,  prononce  des  syllabes  dénuées  de 
sens,  et  ne  peut,  malgré  ses  efforts  et  ses  larmes,  nommer  les  objets  présen- 
tés. Elle  répète  correctement  les  noms  entendus,  et  désigne  môme  l'objet 
auquel  se  rapporte  ce  qu'on  lui  dit.  Elle  reconnaît  les  termes  inexacts.  — 
Lecture  impossible. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Tumeur  bilobée  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  ; 

(1)  Ce  cas  a  été  diversement  interprété  par  Bastian  (1898,  p.  244)  et  Rothmann 
(1906).  Il  est  donné  souvent  comme  exemple  d'aphasie  corticale  motrice  ;  nous 
l'avons  aussi  mentionné  au  paragraphe  des  aphasies  dites  sous-corticales. 

(2)  Magnait,  Brain,  vol.  II,  1879-80,  pp.  120  123. 
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a  néoplasie  s'enfonce  dans  l'hémisphère  qu'elle  comprime,  en  refoulant  le 
pied  de  i<\,  F2,  et  les  2/3  supérieurs  de  Fa.  Le  cortex  de  cette  circonvolution 
n'a  plus  guère  que  2  millimètres  d'épaisseur.  Sont  également  atteints  F:5  et 
le  1/3  antérieur  du  bord  supérieur  de  i'insula.  Les  faisceaux  de  projection  et 
d'association  de  ces  régions  sont  détruits.  -  La  tumeur  a  7  centimètres  sur  4. 
(Il  semble  bien  s'agir  d'un  gliosarcome.) 

351 .  Heubner.  —  Hémiparésie  droite  et  aphasie_postapoplectiques  chez  un 
homme  de  64  ans.  Perte  de  la  compréhension  de  la  parole  et  de  l'écriture. 
Altération  marquée  de  la  parole  spontanée,  mais  non  suppression  complète- 
Le  malade  désigne  cependant  nettement  les  objets  et  souhaite  le  bonjour  au 
médecin.  La  parole  répétée  et  récriture  ^sous  dictée  sont  conservées,  ainsi 
que  la  lecture  à  haute  voix,  mais  le  malade  ne  comprend  pas  ce  qu'il  lit.  Il 
écrit,  mais  des  mots  sans  suite  ni  signification.  Ces  troubles  durèrent  6  mois, 
puis  le  malade  mourut  à  la  suite  d  infarctus  pulmonaires. 

Autopsie.  —  Atrophie  de  la  plus  grande  partie  des  circonvolutions. 

Hém.  G.  Foyer  dans  la  partie  postérieure  de  Tt.  Ramollissement  des  di- 
mensions d'une  lentille  sur  la  3e  frontale  au  niveau  de  la  fosse  de  Sylvius. 
La  substance  blanche  de  F3  est  intacte.  —  Le  corps  strié  extra-ventriculaire 
présente  un  ramollissement  allant  du  centre  du  noyau  lenticulaire  à  l  avant- 
mur. 

352  .Hammond  (1871)  (1). —  Un  ouvrier  mexicain  reçoit  un  violent  coup  de 
barre  sur  la  tête  ,  coma  de  quelques  heures,  pas  de  fracture  du  crâne.  Au 
réveil,  perte  de  la  mémoire  des  mots.  Le  malade  peut  cependant  articuler,  à 
condition  qu'on  lui  répète  tout  d'abord  les  mots,  à  condition  également  que 
l'on  n'en  propose  point  trop  à  la  fois.  On  lui  demande  «  como  sientes  atora  ? 
(Comment  allez-vous?).  —  Como  sien,  sien,  sien  »,  répond-il,  puis  il  se  met 
à  répéter  continuellement  ces  quelques  mots.  —  Coma  et  mort,  le  surlen- 
demain de  l'accident. 

Autopsie.  —  Hémorragie  méningée  à  droite.  Ecchymose  intéressant  le 
lobe  antérieur  gauche  au  niveau  de  son  bord  postérieur  et  latéral. 

353.  Pick  (1899).  —  Homme  de  29  ans  :  deux  années  avant  l'examen, 
ictus  suivi  d'un  trouble  marqué  du  langage  ;  seuls  des  mots  isolés  pouvaient 
être  prononcés.  Depuis  quelques  semaines,  instabilité  mentale,  soutient  que 
l'on  a  changé  en  Broie  son  nom  de  Salomon.  Les  troubles  aphasiques  sem- 
blent bien  légers.  Vient  on  à  lui  demander  par  exemple  en  quel  établisse- 
ment il  se  trouve,  voici  sa  réponse  :  «  Nu  Eseri. . .  keine  Irrcnanstalt. . .  ich 
bitte  vertreten  die  rnich.. .  ich  bien  ein  ehrlicher  Jude  \2).  »  11  existe  égale- 
ment des  troubles  intenses  de  l'écriture.  II  y  eut  un  nouvel  ictus  ;  et  l'on 
constata  nettement  de  l'hémiparésie  droite. Le  malade  pouvait  signer  son  nom 

(1)  Chap.  VI,  obs.  I.  p.  202. 

(2)  Pns  d'asile. .  .  intercédez  pour  moi  je  vous  prie.  . .  je  suis  un  honnête  juif. 
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delà  main  gauche  ;  puis  les  phénomènes  morbides  se  transformèrent.  La 
parole  répétée  et  la  lecture  étaient  intactes,  le  malade  cependant  nommait  les 
objets,  mais  il  présentait  nettement  un  peu  de  surdité  verbale  et  de  para- 
phasie.  Il  conserva  le  pouvoir  d'expression  musicale  sans  texte  II  mourut 
6  mois  après  le  2e  ictus,  en  pleine  déchéance  intellectuelle. 

Autopsie.  —  Pas  de  lésion  en  foyer.  Atrophie  en  masse  des  circonvolutions 
au  niveau  du  lobe' frontal  et  de  la  première  temporale  gauche. 

354 . Rothmaxn  (1906).  -  Vieillard  de  82  ans,  admis  le  20  mars  1905.  11  ne 
peut  fournir  aucun  renseignement.  Sa  fille  rapporte  qu'il  y  a  6  ans  survin- 
rent ictus,  hémiplégie  droite  et  perte  complète  du  langage.  La  compréhension 
fut  intacte  dès  le  début.  Tandis  que  l'hémiplégie  saméliorait,  rapidement 
pour  la  jambe,  lentement  pour  le  bras,  la  parole  ne  revenait  point  et  le  ma- 
lade s'exprimait  par  gestes.  —  Le  malade  a  été  conduit  à  l'hôpital  pour  des 
lésions  pulmonaires  fébriles  datant  de  4  ans. 

Examen  du  21  mars  1905.  —  Pas  de  paralysie  faciale  ;  pas  de  troubles  de 
la  propulsion  linguale,  compréhension  excellente.  Le  malade  indique  exac- 
tement son  métier  et  compte  jusqu'à  10;  il  ne  peut  réussir  aucun  calcul, 
fût  ce  le  plus  simple,  même  en  s'aidant  de  ses  doigts.  II  peut  répéter  h  ou  ?i 
mots  de  suite,  sans  trace  de  paraphasie  ;  il  les  oublie  aussitôt.  Il  peut  chan- 
ter quelques  mots,  mais  le  chant  est  moins  bon  que  la  parole  répétée.  —  Le 
malade  lit  et  comprend  tout  ;  il  lit  à  haute  voix,  mais  lentement  Recherche 
de  l'écriture  difficile,  par  suite  de  la  parésie  et  de  l'ataxie  du  membre  supé- 
rieur droit.  Ecriture  spontanée  nulle  à  droite  comme  à  gauche  ;  écriture 
sous  dictée  conservée  en  partie,  avec  paragraphie  dans  les  mots  un  peu  longs. 
Copie  existe,  très  lente. 

Rothmann  porte  le  diagnostic  de  foyers  sous  corticaux  du  pied  de  F3  et  de 
la  région  moyenne  de  Fa.  —  Pneumonie  et  bronchite  :  le  malade  meurt 
après  un  séjour  de  7  jours  à  l'hôpital.  Son  état  permit  de  le  suivre  au  point 
de  vue  neurologique  pendant  3  jours  seulement. 

Autopsie.  —  Ilém.  G.  Un  vaste  foyer  s"étend  du  pôle  frontal  au  pôle  occi- 
pital, à  travers  la  substance  blanche.  Sur  les  coupes  frontales,  voici  ce  que 
l'on  constate.  1°  ramollissement  dans  la  couronne  rayonnante  du  lobe  fron- 
tal au  niveau  de  l'origine  de  la  corne  antérieure  du  ventricule  latéral,  à  peu 
près  au  niveau  du  corps  calleux.  2"  au  niveau  du  pied  de  F;j,  le  foyer  che- 
mine Sans  la  substance  blanche.  La  F3  est  intacte,  mais  d  ensemble  plus 
réduit  que  la  circonvolution  symétrique.  Les  autres  circonvolutions  et  Fin  - 
sula  sont  normales.  3»  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal, 
lésion  minime  dans'la  couronne  rayonnante  sous  la  partie  moyenne  dePa. 
4°  au  niveau  d'une  coupe  occipitale,  kyste  lenticulaire  à  parois  lisses  à  la 
hauteur  de  l'angle  latéral  de  la  paroi  supérieure  de  la  corne  postérieure  du 
ventricule  latéral.  Le  kyste  se  prolonge  un  peu  dans  la  substance  médullaire 
du  lobe  pariétal, mais  laisse  intacts  les  systèmes  fasciculaires  de  la  substance 
médullaire  avoisinant  la  corne  occipitale. 
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2°  Observations  cliniques. 

355.  Lichtheim  (1884).—  A  la  suite  d'un  accident  de  voiture,  le  Dr  C.  K.. 
tombe  dans  le  coma.  Il  en  sort  bientôt,  mais  présente  de  la  faiblesse  du  côlé 
droit,  sans  que  l'on  puisse  préciser  si  cette  impotence  provient  d'une  hé- 
miplégie traumatique  ou  des  contusions  reçues.  Pendant  deux  jours,  dys- 
phagie.  Au  bout  d'une  semaine,  le  malade  peut  se  lever,  mais  il  traîne  la 
jambe  droite.  Troubles  intenses  du  langage.  Au  début,  le  vocabulaire  se  bor- 
nait à  «  Oui  »  et  «  Non  »  employés  à  propos.  Les  mots  revinrent  peu  à  peu, 
et  cependant  le  malade,  à  une  époque  où  le  langage  spontané  se  trouvait 
encore  très  borné,  pouvait  répéter  parfaitement  toutes  choses.  Il  comprenait 
ce  qu'il  lisait  ;  il  lisait  même  à  haute  voix  à  un  moment  où  de  lui-même 
il  pouvait  à  peine  former  quelques  mots.  Ces  renseignements  sont  fournis 
par  la  femme  du  malade.  Cette  personne  nous  apprend  encore  que  l'écriture 
spontanée  revint  lentement  et  incomplètement  ;  la  copie  et  l'écriture  sous 
dictée  furent  possibles  de  très  bonne  heure.  Le  malade,  avant  l'accident, 
savait  l'allemand  et  le  français  ;  la  langue  qu'il  connaissait  le  mieux,  c'est-à- 
dire  l'allemand,  fut  récupérée  la  première. 

Six  semaines  après  l'accident,  selon  Lichtheim,  le  vocabulaire  est  fourni, 
mais  la  parole  est  rare  et  lente.  De  temps  à  autre,  la  mimique  supplée  aux 
mots  absents.  Les  lacunes  du  langage  sont  évidentes  surtout  lorsque  l'on  veut 
faire  nommer  des  objets  :  pour  «  Stahlfeder  »  par  exemple,  le  malade  dira 
«  Bleifeder  »  puis  «  Tintenfeder  ».  Le  malade  déclare  lui-même  que  la  repré- 
sentation acoustique  des  mots  absents  est  impossible,  il  ne  peut  trouver  le 
nombre  de  leurs  syllabes.  Il  peut  répéter  les  mots,  mais  les  oublie  aussitôt. 
Il  répète  correctement  les  phrases  entières,  à  condition  quelles  soient  assez 
courtes.  Compréhension  parfaite,  lecture  à  haute  voix  excellente.  Ecriture 
spontanée  très  défectueuse  ;  écriture  sous  dictée  excellente,  ainsi  que  la 
copie.  Intelligence  normale.  Un  mois  après  l'examen  de  Lichtheim,  2  mois 
après  l'accident,  la  parésie  du  côlé  droit  était  des  plus  minimes,  et  le  langage 
était  presque  complètement  restauré. 

356.  Hammond  (1871)  (t).  —  Un  outil  blesse  un  carrier  au  côté  gauche  de 
la  tête.  Amnésie  verbale  lorsque  la  torpeur  est  dissipée.  Plus  tard,  on  cons- 
tate que  le  malade  est  intelligent,  il  comprend  tout,  mais  ne  peut  émettre 
spontanément  que  oui  et  non  ;  il  emploie  ces  termes  correctement.  Il  sem- 
ble (l'auteur  ne  le  dit  pas  catégoriquement)  que  la  répétition  des  mots  ait 
été  assez  facile.  L'écriture  était  impossible;. 

Opération.—  On  trépane  et  l'on  enlève  une  esquille  comprimant  la  frontale 
ascendante.  Guérison. 


(I)  Chap.  VI,  obs.  m,  p.  208. 
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357.  Wermcke  (1874)  (1). —  Un  journalier  de  60  ans  est  frappé  d'hémiplé- 
gie droite  et  de  mutité  :  8  jours  après  l'ictus,  on  constate  de  l'obnubilation 
intellectuelle.  Le  langage  spontané  est  limité  à  oui  et  non. Le  malade  se  perd 
dans  la  salle,  urine  dans  son  verre.  11  comprend  les  questions  simples  et  y 
répond  à  propos  par  oui  et  non  ;  en  dehors  de  ces  vocables,  les  mots  ne  for- 
ment qu'un  murmure  indistinct.  En  revanche,  le  malade  peut  tout  répéter, 
avec  une  articulation  défectueuse.,  il  est  vrai,  pour  c,  d,  t,  z,  k.  Il  ne  peut 
tirer  la  langue.  .Souvent,  réponses  en  écho.  Il  ne  peut  écrire  que  son  propre 
nom.  Il  peut  copier  quelques  chiffres,  mais  avec  beaucoup  de  peine.  Il  recon- 
naît quelques  lettres  seulement  dans  ses  efforts  de  lecture. 

358.  Brock  ^1892).  —  Femme  de  77  ans,  ictus  le  30  avril  1892,  pas  de 
perte  de  connaissance.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  complète  au  début. 
Du  5  au  7  mai,  suppression  delà  parole  et  de  l'écriture  spontanées  ;  conser- 
vation de  la  compréhention  du  langage  oral,  de  la  répétition  des  mots  et  de 
la  lecture  à  haute  voix,  de  la  copie.  Du  7  au  16  mai,  aphasie  totale  avec 
suppression  de  tout  ce  qui  était  conservé  précédemment.  Du  17  au  18,  de 
nouveau  se  manifeste  le  syndrome  dit  d'aphasie  transcorticale  (comme  du 
5  au  7).  — Le  19,  il  ne  s'agit  plus  d'aphasie,  mais  seulement  de  déficit  intel- 
'ectuel.  —  Puis,  il  s'installe  enfin  de  la  paraphasie,  de  la  parugraphie,  en 
somme  une  aphasie  presque  totale,  avec  impossibilité  de  répéter  les  mots  et 
même  de  les  comprendre. 

359.  Larionoff  (1898).—  L'auteur  a  examiné  deux  malades  qui  ne  pouvaient 
comprendre  la  grande  majorité  des  mots.  La  parole  spontanée  était  suppri- 
mée ;  la  répétition  des  mots  était  au  contraire  intacte.   Un  des  malados 
pouvait  chanter  l'hymne  russe  et  en  répéter  ensuite  le  texte.  Il  existait  en 
revanche  une  alexie  et  une  agraphie  presque  complètes. 

360.  Kighetti  (1901).  —  Un  porlefaix  alcoolique  de  42  ans  est  atteint  de 
perte  subite  de  la  parole,  sans  ictus.  Transporté  à  l'hôpital,  il  est  reconnu 
atteint  d'une  pneumonie  lobaire.  Lorsque  celle-ci  rétrocède,  les  troubles  du 
langage  persistent. 

Au  début,  langage  spontané  borné  à  «  si,  vo,  ma,  già  »,  ou  souvent 

d  p       madonna  »  ,  pas  d'hémiplégie.  A  ce  moment,  le  malade  peut  répéter 

la  plupart  des  mots  que  l'on  prononce  devant  lui.  Après  la  sédation  des  phé- 
nomènes pulmonaires,  langage  spontané  limité  à  quelques  mots  ;  dénomi- 
nation des  objets  très  insuffisante.  Le  malade  compte  rapidement,  mais  en 
sautant  des  chiffres.  Répétition  des  monosyllabes  correcte,  des  groupes  de 
plusieurs  mots  très  insuffisante  (ici  le  langage  répété  ne  nous  semble  en 
aucune  façon  supérieur  au  spontané).  Donne  l'intonation  d'un  air,  mais 
sans  pouvoir  articuler  les  paroles.  Répond  à  peu  près  correctement  aux  ques- 
tions simples.  Illettré,  connaît  seulement  la  valeur  des  chiffres.  11  écrit  son 


'I)  Obs.  VI I  pp.  59-62. 
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nom  de  la  main  droite,  et  peut,  en  les  altérant  d'ailleurs,  copier  quelques 
chiffres.  Il  est  incapable  des  opérations  arithmétiques  les  plus  simples. 

361.  Heilbronner  (1901)  (1).—  Femme,  de 65  ans,  antécédents  inconnus. 
On  sait  pourtant  qu'elle  avait  cessé  de  travailler  depuis  quelques  mois  ;  est 
admise  le  10  février  1896.  Très  légers  symptômes  d'hémiplégie  droite 
(clonus,  déviation  de  la  langue).  Langage  spontané  limité  à  oui  et  non.  La 
malade  prononce  encore  des  fragments  de  mots  indistincts.  Elle  écrit  son 
prénom  et  son  nom  de  jeune  fille,  et  rien  d'autre.  Le  22  février,  hémiparésie 
droite  avec  hémiopie  droite  passagère.  L'hémiopie  droite  disparaît,  l'hémi- 
plégie persiste. 

Pendant  une  année,  voici  ce  que  l'on  put  constater.  La  dénomination  des 
objets  est  très  mauvaise  avec  légère  paraphasie  ;  le  nom  exact  est  immé- 
diatement reconnu.  Désignation  des  objets  bonne.  Dénomination  d'un  objet 
qu'elle  vient  de  désigner  elle-même,  tantôt  possible,  tantôt  impossible  Ré- 
pétition des  mots  courts  excellente,  des  mois  longs  souvent  défectueuse. 
Récite  bien  les  mots  en  série  (chiffres,  jours,  etc.).  Se  trompe  dans  les  multi- 
plications élémentaires.  Se  trompe  également  dans  la  lecture  des  lettres  et 
chiffres.  Ecriture  spontanée  nulle,  on  obtient  ou  quelques  lettres  déformées 
ou  le  prénom  «  Ida  »  écrit  de  la  main  gauche  en  miroir.  Copie  satisfaisante 
et  rapide,  delà  même  façon.  —  La  malade  paraissait  intelligente  et  sem- 
blait s'intéresser  à  la  conversation  de  l'entourage.  Elle  comprenait  bien  les 
questions  simples. . .  L'état  demeura  stationnaire,  avec  cependant  des  pro- 
grès marqués  du  côté  du  langage  spontané.  En  septembre  1897,  la  malade 
avait  peu  changé  ;  elle  ne  présentait  aucun  signe  démentiel. 

362.  Berg  (1903).  —  Tailleur  de  49  ans.  Langage  spontané  conservé  en 
partie  pour  les  associations  simples  des  mots,  paraphasie  légère.  Autrement 
bredouillement  incohérent.  Ne  comprend  que  les  questions  très  simples  et  les 
phrases  écrites  très  courtes.  Sont  intactes,  la  parole  répétée  (mais  il  y  a 
paraphasie  fréquente  même  pour  les  mots  isolés),  la  lecture  à  haute  voix  (il 
lit.  mais  sans  comprendre),1^  copie,  l'écriture  sous  dictée  |il  écrit,  mais 
sans  comprendre  ;  d'ailleurs  paragraphie).  Pas  d'asymbolie.  Amoindrisse- 
ment de  toutes  les  fonctions  intellectuelles  :  attention,  association  des 
idées,  etc. 

363.  Strohmayer  (1903).  —  Homme  de  67  ans,  frappé  4  ans  plus  tôt 
d'aphasie  post-apoplectique.  Il  reste  une  légère  difficulté  et  de  la  lenteur  de 
la  parole  ;  mais  il  y  a  diminution  psychique.  Depuis  8  semaines,  graves 
altérations  du  langage.  Compréhension  conservée.  Langage  spontané  pres- 
que nul  ;  répétition  parfaite.  Erreurs  fréquentes  dans  la  désignation  des 
objets  avec  persévération.  Ecriture  spontanée  avec  paragraphie.  Paragraphie 
également  dans  l'écriture  sous  dictée  et  la  copie.  Alexie  presque  complète. 
La  parole  répétée  va  en  s'altérant;  mais  il  y  eut  jusqu'à  la  fin  persistance 
de  la  compréhension  du  langage. 

(1)  Obs.  I,  pp.  342-305. 
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1°  Aphasies  (ranmatiqu^s. 

364.  Bianchi.  -  Cocher  de  27  ans,  illettré,  admis  à  l'hôpital  le  21  avril. 
Coup  de  couteau  le  1er  août  de  l'an  passé,  au  niveau  de  la  région  fronto- 
temporale  gauche.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  consécutives.  L'hémiplégie 
a  rétrocédé,  mais  les  troubles  du  langage  demeurèrent  stationnaires.  La 
trépanation  ne  produisit  aucune  amélioration  ;  il  y  eut  au  contraire  une 
certaine  aggravation.  Actuellement,  les  désordres  sont  les  suivants  :  le  ma- 
lade comprend  tout  et  reconnaît  correctement  les  personnes  de  l'entourage. 
En  revanche,  beaucoup  de  mots  ne  peuvent  être  prononcés  et  l'articulation 
est  en  tout  cas  défectueuse  ;  la  répétition  des  mots  laisse  beaucoup  à  désirer. 
La  malade  présente  un  peu  la  prononciation  incomplète  de  l'enfant. 

La  blessure  primitive  et  la  trépanation  correspondent  à  l'insertion  de  F2 
et  F3  sur  Fa.  <  La  lésion  a  dû  être  très  limitée  ». 

365.  Pxera.cgini.  —  Un  laboureur  de  32  ans  reçoit  un  coup  de  bêche  au  ni- 
veau de  la  région  temporo-pariétale  gauche,  le  22  octobre  1891.  On  enlève 
une  esquille  enfoncée  dans  la  substance  cérébrale.  La  plaie  externe  guérit 
en  10  jours.  Pendant  3  semaines,  mutisme  absolu  ;  puis  la  parole  revient 
faiblement,  et  le  malade  peut  dire  «  no,  si,  balbo  mamma  ».  Examiné  en 
1900,  il  présente  nettement  de  la  paralysie  faciale  à  droite.  Pas  de  surdité 
verbale.  >otion  des  chiffres  extrêmement  défectueuse.  Prononciation  diffi- 
cile, puérile  ;  l'articulation  de  beaucoup  de  mots  fait  défaut  bien  que  la 
signification  de  ces  mots  soit  précise  en  l'esprit  du  malade.  Il  est  d'ailleurs 
attentif  cl  suit  les  gestes  et  la  conversation  de  1  entourage,  mais  il  se  fatigue 
à  la  longue  La  cicatrice  du  cuir  chevelu  est  pulsatile. 

Pieraccini  admet  que  le  centre  de  Rroca  fut  détruit  par  le  traumatisme. 

366.  Rovighi.—  Jeune  homme  de  18  ans,  traumatisme  violent  sur  la  ré 
gion  pariéto-temporale  gauche.  Il  n'y  eut  pas  de  fracture  du  crâne,  mais 
seulement  une  infiltration  hémorragique  étendue  des  parties  molles.  Consé- 
cutivement, perte  de  connaissance  de  courte  durée,  puis  paralysie  du  bras 
droit,  parésie  du  membre  inférieur  homonyme,  mutisme  absolu.  Il  exis- 
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tait  en  outre  de  l'anesthésie  du  coté  droit.  —  Au  bout  de  6  semaines,  retour 
graduel  de  la  parole  et  de  la  motilité  du  membre  supérieur  ;  la  parésie  de  la 
jambe  avait  duré  de  5  à  6  jours  seulement. 


2°  Aphasies  de  Broca. 

A.  —  Ramollissement  du  territoire  sylvien. 

367.  Babjon  et  Lesieur.—  Homme  de  18  ans. Tuberculose  pulmonaire  dé- 
butant en  octobre  1889.  Brusquement,  le  14  octobre  1900,  hémiparésie  avec 
aphasie   Obnubilation,  coma  et  mort  le  27.  —  Pas  d'observation  clinique. 

Autopsie.  —  Ramollissement  du  territoire  de  la  sylvienne  gauche  — 
Foyers  dans  la  3U  frontale  gauche  (le  lieu  précis  n'est  pas  indiquéj.  Il  y  a 
destruction  plus  ou  moins  étendue  de  la  pariétale  inférieure,  du  pli  courbe, 
de  Ti,  la  Notre  observation  ne  murait, disent  les  auteurs, vu  la  multiplicité  des 
foyers  de  ramollissement  cérébral  observés,  trancher  la  question  de  la  localisa- 
tion exacte  du  centre  de  l'aphasie  matrice.  Elle  vient  amendant  grossir  le  nom- 
bre de  cri  les,  apportées  par  P.  Marie,  où  l'aphasie  de  Broca  s'accompagne  en 
clinique  de  déficit  intellectuel,  et  où  l'autopsie  révèle,  outre  la  lésion  de  la 
3e  frontale,  celle  du  noyau  lenticulaire,  de  la  zone  de  Wernicke  et  des  fibres  qui 
en  émanent. 

Le  segment  externe  du  noyau  lenticulaire  est  également  atteint. 

368 .  Henneberg. —  Femme  née  en  1846.  Rétrécissement  mitral  :  3  ictus  en 
1892-93.  Morte  en  1903  à  l'âge  de  57  ans.  Paralysie  et  contracture  des  mem- 
bres droits  Ni  paralysie  faciale  ni  paralysie  de  l'hypoglosse  ;  pas  d'hémia- 
nopsie.  Ouïe  conservée.  —  Suppression  totale  de  la  compréhension  de  la 
parole,  de  la  répétition  et  de  l'écriture  sous  dictée.  Ne  dit  que  quelques  mots, 
en  écrit  quelques-uns  de  la  main  gauche. 

Semble  lire  le  journal  et  en  comprendre  quelques  mots.  Reconnaît  les 
gens  longtemps  après  les  avoir  vus. 

Aulopsie.  —  Encéphale:  ni  artério-sclérose,  ni  atrophie  généralisée. 

Destruction,  à  gauche,  de  la  capsule  et  du  pied  de  l'Vde  l'opercule  de  F:i 
et  de  l'opercule  rolandique.  On  note  encore  la  destruction  du  pi<nl  de  Fg,  de 
l'écorce  de  l'insula,  de  la  capsule  extrême,  de  la  capsule  externe,  de  l'avant- 
mur.  Le  noyau  lenticulaire  est  à  peu  près  intact.  Tj  est  atteinte  le  long  de 
la  scissure  de  Sylvius  ainsi  que  la  première  temporale  transverse. 

Le  foyer  s'étend  dans  la  substance  blanche  temporale  et  sectionne  les 
radiations  acoustiques.  L'écorce  de  la  zone  de  Wernicke  est  intacte.  Forte 
lésion  du  gyrus  supramarginalis  et  de  la  substance  blanche  du  pli  courbe. 

Le  foyer  atteint  presque  le  noyau  lenticulaire. 

A  droite  :  Foyer  dans  Tj  :  le  gyrus  supramarginalis  et  un»1  partie  de  la 
première  temporale  transverse  sont  atteints. 
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369.  Auguste  Marie  (décembre  1906).  —  Maçon  de  60  ans.  Aphasie  com- 
plexe sensorielle  et  motrice  avec  légère  hémiparésie  droite,  troubles  visuels 
secondaires  (hémianopsie  gauche  bilatérale}.  Agnosie. 

Autopsie.  —  Hém.  G  Foyers  multiples  de  la  région  frontale  avec  prédo- 
minance dans  la  région  de  Broca.  Il  parait  exister  nettement  sur  la  photo- 
graphie publiée,  un  loyer  dans  la  zone  lenticulaire.  Lésions  dans  la  zone  de 
Wernicke  avec  maxima  dans  la  région  pariétale  postéro -inférieure.  Lésions 
capsulaires  d'apparence  récente  (cause  probable  de  rictus  terminal). 

Hém.  D.  Foyer  lacunaire  du  bras  postérieur  de  Ci  ;  ramollissement  en 
bloc  de  tout  le  pôle  occipital  inférieur  au-dessous  de  la  scissure  calcarine. 

370.  Souques  (Novembre  1906).  —  Malade  de  70  ans,  hémiplégique  droit 
depuis  des  années.  A  la  suite  d'un  nouvel  ictus,  s'installe  le  2  juillet  1!)06 
un  complexus  aphasique.  On  n'avait  jamais  noté  auparavant  de  troubles  de 
l'intelligence  ni  du  langage. 

Le  malade  ne  comprend  rien,  n'exécute  aucun  ordre.  Alexie  et  agraphie 
absolues.  A  tout  ce  qu'on  lui  dit  répond  à  voix  basse»  parcé,  parcé  ».  Intel- 
ligence très  diminuée,  mais  aucune  démence.  Reconnaît  les  gens.  Le  2  no- 
vembre mort  dans  le  coma. 

Autopsie.  —  Rien  à  droite.  —  Hém.  G.  Affaissement  des  circonvolutions 
rolandiques  et  de  F3.  —  Coupe  de  Flechsig  :  foyer  unique,  étendu  ;  il  n'est  pas 
possible  de  distinguer  les  vestiges  du  foyer  ancien,  cause  de  la  vieille  hémi- 
plégie, qui  est  probablement  englobé  dans  le  foyer  récent.  Destruction  de  l'in- 
sula  de  Reil,  de  l  avant-mur,  de  la  capsule  externe,  du  noyau  lenticulaire  en 
entier,  de  la  majeure  partie  de  Ci,  d'une  parlie  du  noyau  lenticulaire,  du 
pied  de  F3.  Sur  une  coupe  un  peu  plus  élevée,  destruction  de  l'opercule 
frontal  et  de  l'opercule  pariétal  ;  lésion  à  l'extrémité  antérieure  du  gyrus 
supra-marginalis.  La  région  temporale  et  le  pli  courbe  sont  indemne  . 

371.  Toulouse  et  L.  Marchand.  —  Il  s'agit  d'une  femme  de  42  ans,  mar- 
chande de  vins,  alcoolique,  épileplique  depuis  l'âge  de  35  ans.  A  oj  ans 
hémiplégie  gauche  flasque,  transitoire  (aucun  renseignement).  A  41  ans  la 
malade  eut  un  nouvel  ictus  :  perle  de  connaissance  ayant  duré  1  mois.  La 
malade  se  rétablit,  mais  la  mémoire  s'est  affaiblie.  Troubles  mentaux  :  accès 
mélancoliques,  hallucinations  auditives  ou  visuelles.  Tentatives  de  suicide, 
internement. 

Pas  de  trouble  apparent  des  diverses  sensibilités.  Pas  de  rétrécissement 
du  champ  visuel.  Réflexes  pupillaires  bons  ;  pupille  (Imite  plus  dilatée  que 
la  gauche.  Tremblement  des  mains  à  grandes  oscillations,  tremblement 
flbrillaire  de  la  langue.  Accrocs  en  parlant.  Lcriture  tremblée.  Troubles  no- 
tables de  la  mémoire.  Inconscience  de  sa  situation. 

Le  4  avril  1904,  au  réveil,  abolition  de  la  parole.  Pas  d'hémiplégie.  Cepen- 
dant les  orteils  sont  en  extension  à  droite.  La  malade  ne  peut  plus  pronon- 
cer que  quelques  monosyllabes.  Comprend  ce  que  l'on  dit.  Ecriture  spon- 
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tanée  nulle.  Transpose  l'imprimé  en  cursive.  Lecture  mentale  bonne,  effec- 
tue quelques  calculs  très  simples. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Sur  les  coupes  vertico-transversales,  on  observe  un 
foyer  de  ramollissement  occupant  le  pied  et  la  partie  moyenne  de  la  3e  fron- 
tale, la  partie  antérieure  de  l'insula.  Le  tissu  cérébral  est  altéré  profondé- 
ment sous  le  pied  de  la  3e  frontale. Le  noyau  lenticulaire  ne  parait  pas  touché 
sous  le  foyer  occupant  la  partie  antérieure  de  l'insula.  —  Athérome  pro- 
noncé des  artères  de  la  base. 

Le  cerveau  droit  pèse  490  grammes,  le  gauche  450  grammes,  le  cervelet 
et  le  bulbe  pèsent  160  grammes.  Ces  derniers  ne  présentent  aucune  lésion 
macroscopique. 

Examen  hislologique .  —  L'examen  a  porté  sur  les  régions  suivantes  de 
l'hémisphère  gauche  :  sur  le  pied  de  la  3e  frontale,  la  partie  antérieure  de 
l'insula  et  du  noyau  lenticulaire,  sur  la  lre  et  la  2e  temporales,  sur  le  lobule 
lingual, la  circonvolution  du  pli  courbe,  —  sur  les  régions  suivantes  de  l'hé- 
misphère droit  :  la  2e  frontale,  la  l1-e  et  la  2e  temporales,  la  scissure  calcarine. 
Les  auteurs  ont  employé  les  méthodes  de  Weigert-Pal  et  la  coloration  au 
picro-carmin . 

Il  existe  des  lésions  diffuses  de  méningite  chronique  avec  sclérose  du  tissu 
cérébral  sous-jacent  (couche  moléculaire),  les  méninges  épaissies  adhèrent 
par  place  au  cortex,  il  existe  une  diminution  du  nombre  des  fibres  tangen- 
tielles. 

Les  lésions  histologiques  montrent  qu'il  existe  une  dégénérescence  des 
fibres  correspondant  à  la  3e  frontale  (pied  et  partie  moyenne),  une  dégéné- 
rescence des  circonvolutions  de  la  moitié  antérieure  de  l'insula  avec  destruc- 
tion de  la  capsule  externe.  Le  noyau  lenticulaire  paraît  sain. 

Sur  les  autres  régions  examinées  et  qui  macroscopiquement  paraissaient 
saines,  on  relève  de  petits  foyers  de  ramollissement  au  niveau  des  régions 
suivantes  :  le  pli  courbe  gauche,  la  lr*  et  la  2e  temporales  droites.  Le  centre 
ovale  correspondant  à  ces  différentes  régions  est  peu  altéré,  comme  le  mon- 
tre la  coloration  pâle  que  prennent  les  fibres  à  myéline,  par  la  coloration  au 
Weigert-Pal . 

Légère  sclérose  de  la  pyramide  gauche  du  bulbe. 

372.  Laignel-Lavastine  et  Jean  Troisier  (Décembre  1907).  —  Femme  de 
64  ans.  Hémiplégie  droite  spasmodique  avec  aphasie,  suite  d'ictus  survenu 
six  mois  avant  la  mort. 

L'aphasie  motrice  est  telle  que  la  malade  n'a  à  sa  disposition  que  le  mo- 
nosyllabe «  oui  !  oui!  »  qu'elle  nuance  d'intonations  différentes  selon  rémo- 
tion ou  le  désir  qu'elle  veut  exprimer.  Elle  comprend  lorsqu'on  lui  demande 
si  elle  veut  manger.  Elle  exécute  des  ordres  parlés  simples,  mais  elle  se  fa- 
ligue  très  vite  Elle  ne  sait  ni  lire,  ni  écrire. 

A  l'autopsie,  on  voit,  sur  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche,  deux 
loyers  de  ramollissement  atteignant  la  corticalité,  au  niveau  du  pied  de  la 
frontale  ascendante,  l'autre  au  niveau  du  tiers  moyen  des  première  et  deu- 


OBSERVATIONS  PUBLIEES  EN   1906  EÏ  I 007 


351 


xième  temporales.  Sur  une  coupe  horizontale,  on  voit  que  le  pied  et  le  cap 
de  F3,  ainsi  que  le  tiers  postérieur  de  la  zone  lenticulaire  sont  atteints  par 
les  foyers  primitifs. 

B." —  Lésions  de  la  3e  frontale  et  de  l'insula. 

373.  Dejerine. —  Obs.  I.  —  11  s'agit  d'un  homme  de  65  ans,  amputé  du  hras 
droit,  hospitalisé  à  Bicètre  en  1881.  11  était  droiter,  savait  lire  et  écrire 
mais  n'avait  pas  éduqué  sa  main  gauche. En  mars  1892,  ictus  et  troubles  de 
la  parole.  Le  malade  ne  peut  prononcer  un  seul  mot  Au  bout  de  15  jours,  La 
compréhension  de  la  parole  parlée  est  complètement  revenue  ;  mais  le  lan- 
gage spontané  est  limité  à  «  Oui  »  et  «  Non  ».  La  répétition  des  mots  est 
troublée  au  même  degré.  Aucun  trouble  hémiplégique  ou  pseudo-bulbaire . 

Lecture  à  haute  voix  impossible.  Les  mots  ou  les  phrases  courts  sont 
compris,  non  les  phrases  longues.  L'état  de  l'écriture  n'a  pu  être  étudié,  le 
sujet  n'ayant  pas  éduqué  sa  main  gauche.  Mimique  intacte  ;  1  intelligence 
ne  parait  pas  nettement  affaiblie.  Au  bout  de  cinq  mois,  le  langage  est  re- 
venu suffisamment  pour  que  le  malade  puisse  se  faire  comprendre,  mais 
jusqu'à  sa  mort  qui  survint  deux  ans  après  1  ictus,  le  14  avril  1894,  le  ma- 
lade conserva  une  certaine  lenteur  dans  l'évocation  de  beaucoup  de  mots, 
il  parlait  en  phrases  courtes. 

Autopsie.  —  Lésions  des  deux  lobes  frontaux.  A  droite,  ramollissement  de 
l'extrémité  antérieure  de  Ft  et  F2  ;  à  gauche  plaque  jaune  déprimée  occu- 
pant les  deux  tiers  antérieurs  de  F3.  Intégrité  du  reste  de  l'écorce. 

Ilém.  G.  «  La  lésion  occupe  la  partie  orbitaire  et  le  cap  de  F3  et  ne  res- 
pecte que  partiellement  son  pied  ;  la  lèvre  sylvienne  verticale  de  l'opercule 
fronlal  participe,  en  effet,  à  la  lésion,  mais  l'opercule  rolandique  est  com- 
plètement respecté  ainsi  que  l'écorce  du  sillon  prérolandique  inférieur. 
La  lésion  détruit  la  substance  blanche  sous  jacente  à  F3  et  à  une  partie 
de  V->  et  sectionne  le  pied  du  segment  antérieur  de  la  couronne  rayonnante. 
L'insula  n'est  touchée  qu'au  niveau  de  l'écorce  du  sillon  marginal  antérieur 
et  de  la  digitation  adjacente  de  sa  circonvolution  antérieure.  La  capsule  ex- 
trême est  intéressée  à  ce  niveau,  c'est  à  dire  dans  son  cinquième  antérieur  ; 
les  quatre  cinquièmes  postérieurs  de  la  capsule  extrême  sont  respectés  par 
la  lésion  primitive.  »  Le  segment  antérieur  de  la  capsule  externe  est  dégé- 
néré, et  l'avant-mur  est  directement  atteint  «  dans  la  partie  sous-jacenlc 
à  l'écorce  du  sillon  marginal  antérieur  de  l'insula...  Le  segment  antérieur 
de  la  capsule  interne  est  dégénéré,  mais  nulle  part  intéressé  par  le  foyer 
primitif.  »  La  zone  de  Wernicke  est  intacte. 

374.  Liepmann.  —  le»  cas  _  (jne  femme  de  75  ans  est  internée  pour 
affaiblissement  intellectuel.  On  note  dans  ses  antécédents  une  tentative  de 
suicide,  de  la  mélancolie,  de  la  taciturnilé.  l'as  de  symptômes  aphasiques 
au  moment  de  l'entrée.  Le  sujet  est  peu  lettré. 
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Peu  de  temps  après  son  admission, la  malade  cesse  de  parler  et  s'exprime  par 
gestes.  Mutisme  total  jusqu'à  la  mort  26  mois  plus  tard.  Il  n'existait  aucune 
paralysie  ;  on  notait  seulement  de  la  difficulté  à  tirer  la  langue.  La  malade 
cherche  à  parler  quand  on  l'interroge,  mais  parvient  seulement  à  faire  en- 
tendre un  murmure  généralement  inarticulé ,  ayant  cependant  parfois 
l'allure  générale  des  mots  aples  à  désigner  les  objets  présentés.  La  compré- 
hension du  langage  est  parfaite  ;  il  n'y  a  ni  agnosie  ni  apraxie.  La  malade 
ne  comprend  pas  l'écriture  ;  mais  elle  peut  copier.  Aucun  renseignement 
sur  1  écriture  spontanée. 

Autopsie.  —  Hém  G.  Atrophie  sénile  caractérisée;  destruction  delà 
3°  frontale  ;  léger  affaissement  de  la  région  antérieure  de  l  insula,  jaunâtre 
à  ce  niveau.  Le  foyer  respecte  le  quart  antérieur  de  F3,  entame  la  région 
orbitàire  de  cette  circonvolution,  entame  la  marge  inférieure  deF0.  Il 
sectionne  (incomplètement)  la  couronne  rayonnante.  L'aire  du  faisceau 
occipito-frontal  est  réduite  à  ce  niveau.  La  partie  supérieure  de  la  première 
circonvolution  de  l'insula  est  atteinte  par  le  foyer  primitif.  La  capsule 
externe  et  la  capsule  extrême  ne  présenteraient  qu'une  dégénération  secon- 
daire, très  marquée  il  est  vrai.  Cependant  l'angle  antérieur  de  la  capsule 
extrême  est  englobé  dans  le  foyer  primitif.  Le  ramollissement  suit  le  bord 
supérieur  de  l'insula,  mais  disparaît  sur  les  coupes  frontales  avant  que  ne 
soit  atteinte  l'extrémité  postérieure  de  l'opercule  frontal.  Une  certaine  partie 
du  pied  de  la  3e  frontale  présente  encore,  dans  la  région  opere.ulaire,  des 
fibres  colorables.  Grosse  dégénération  du  faisceau  arqué,  directement  atteint 
par  le  foyer,  A  la  hauteur  du  chiasma,  la  dégénération  des  capsules  externe 
et  extrême  n'est  plus  visible.  Grosse  dégénération  du  second  sixième  interne 
du  pédoncule. 

375.  Auguste  Maru:.—  Jardinier  de  56  ans.  Démence  organique,  aphasie 
incomplète.  Trouble  léger  de  l'articulation,  de  la  désignation  des  objets,  de 
l'écriture . 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Foyer  étendu  de  la  région  de  Droca.  et  (d'après  la 
photographie  publiée)  de  la  région  antérieure  de  la  zone  lenticulaire. 

.  —  Lésions  multiples  :  le  pied  de  la  3e  frontale 
n'est  que  légèrement  atteint. 

376.  Dejerine.  —  Ons.  2.  —  Femme  de  70  ans,  droitière,  hospitalisée  chez 
Landouzy  à  Laënnec  en  1890,  pour  hémiplégie  gauche  remontant  à  I88D. 
L'était  une  malade  intelligente,  écrivant  et  lisant  facilement.  En  février  1894, 
ictus  et  aphasie  motrice  consécutive  ;  pas  trace  d'hémiplégie  à  droite. 

Le  langage  spontané  est  réduit  à  oui,  non,  bonjour.  Parole  répétée  alté- 
rée au  même  degré  ;  pas  de  surdité  verbale.  La  malade  a  cessé  d'écrire  à  ses 
parents  et  ne  lit  plus  son  journal  quotidien.  Pas  de  cécité  verbale  propre- 
ment dite,  mais  la  lecture  mentale  est  cependant  assez,  altérée;  le  sens  de 
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la  phrase  échappe  souvent,  et  la  malade  ne  comprend  plus  dès  que  la  phrase 
est  un  peu  longue.  «  Elle  peut  écrire  spontanément  son  nom  et  rien  d'autre  ; 
l'écriture  sous  dictée  est  nulle  et  la  copie  de  l'imprimé  se  fait  en  manuscrit.  » 
La  malade  ne  peut  nommer  les  objets,  mais  en  indique  clairement  l'usage. 
Aucun  syndrome  pseudo-bulbaire,  pas  d'hémianopsie.  Décès  le  18  avril  1896, 
quinze  mois  après  l'ictus. 

Autopsie.  —  Lésions  des  deux  hémisphères. 

Hém.  G.  «  Plaque  jaune  déprimée  occupant  le  cap  de  F3etla  partie 
adjacente  de  F2-  Elle  est  limitée  en  bas  par  le  sillon  marginal  supérieur 
de  l'insula  qu'elle  respecte,  en  arrière  par  la  branche  verticale  de  la 
scissure  de  Sylvius,  en  haut  par  le  sillon  qui  subdivise  la  deuxième  circonvo- 
lution frontale  et  par  la  partie  supérieure  du  sillon  prérolandiqueinférieur.Elle 
intéresse  à  sa  partie  supérieure  le  tiers  postérieur  de  F3,  mais  respecte  le  pied 
d'insertion  de  F3  sur  Fa,  la  partie  orbitaire  de  F3,  ainsi  que  lescirconvolutions 
rolandiques,  les  circonvolutions  antérieures  de  l'insula,  la  région  rétro-insu- 
laire, la  zone  de  Wernicke  et  tout  le  reste  de  la  corticalité  de  l'hémisphère.  » 

Au  microscope,  le  foyer  primitif  intéresse  le  pied  et  le  cap  de  F3,  la  partie 
adjacente  de  F2,  sectionne  dans  la  profondeur  le  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante, le  faisceau  compact  des  fibres  calleuses  et  atteint  la  substance  grise 
sous-épendymaire.  En  outre,  une  dégénérescence  très  intense  du  pied  de 
la  couronne  rayonnante  existe,  consécutive  à  la  lésion  de  la  zone  de  Broca 
de  l'hémisphère  gauche  d'une  part,  secondaire  à  la  destruction  du  corps 
calleux  dans  l'hémisphère  droit  d'autre  part.  La  substance  blanche  non  dif- 
férenciée du  centre  ovale  est  également  profondément  dégénérée  ;  cette 
dégénération  se  poursuit  dans  la  capsule  externe,  la  capsule  extrême,  et 
dans  la  partie  centrale  des  circonvolutions  rolandiques.  Le  foyer  primitif  a 
entraîné  une  dégénérescence  du  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  qui 
s'épuise  dans  la  région  antérieure  du  noyau  externe  du  thalamus.  La  dégé- 
nérescence du  tronc  du  corps  calleux  consécutive  à  la  lésion  de  ce  tronc 
dans  l'hémisphère  droit  est  encore  marquée  sur  une  coupe  horizontale  pas- 
sant par  l'opercule  sylvien  et  le  sillon  marginal  supérieur  de  l'insula.  C'est 
d'elle  que  relèvent  en  dehors  de  la  dégénérescence  des  capsules  externe  et  ex- 
trême, les  îlots  de  dégénérescence  qui  se  trouvent  dans  la  substance  blanche 
non  différenciée  de  l'opercule  frontal  et  de  l'opercule  sylvien  à  la  base  du 
gyrus  supramarginalis. 

Hém.  D.  Lésions  multiples  : 

1°  Plaque  jaune  ancienne  occupant  les  lèvres  de  la  partie  postérieure  et 
verticale  du  sillon  calloso-marginal,  intéressant  dans  cette  région  le  lobule 
paracentral  et  s'étendant  sur  la  partie  adjacente  du  précuneus  et  sur  l'ourlet 
sous-paracentral  de  la  première  circonvolution  limbique. 

2°  Petite  plaque  jaune  de  la  partie  moyenne  de  la  première  circonvolu- 
tion limbique. 

3°  Petite  plaque  sur  le  sillon  qui  subdivise  F2  en  avant  du  sillon  préro- 
landique  inférieur. 

Moutier  -v.) 
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4°  Le  genou  du  corps  calleux  est  altéré,  mais  il  est  difficile  de  déterminer 
à  l'œil  nu  s'il  s'agit  d'une  lésion  primitive  ou  d'une  dégénérescence  secondaire 
consécutive  à  la  lésion  de  l'hémisphère  gauche.  La  lésion  du  sillon  calloso- 
marginal  pénètre  dans  la  profondeur,  sectionne  la  substance  blanche  du 
lobule  paracentral,  le  faisceau  compact  de  la  couronne  rayonnante  ainsi 
que  la  moitié  droite  du  tronc  du  corps  calleux  au  niveau  de  la  voûte  du  ven- 
tricule latéral.  C'est  d'elle  que  relève  l'hémiplégie  gauche. 

5°  Lésion  sous  corticale  récente  détruisant  toute  la  substance  blanche  de  la 
partie  postérieure  de  T3. 

6°  Foyer  dans  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  qui  effleure 
l'épendyme  et  détruit  la  tète  du  noyau  caudé.  » 

377.  Laignel-Lavastine  et  Salomon. —  Homme  de  26  ans,  plâtrier,  soigné 
pour  purpura  hémorragique.  Le  20  août  1906.  ictus  et  hémiplégie  droite  avec 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux.  Aphasie  motrice  ;  vocabulaire 
réduit  à  «  Te,  te,  te  » .  Reconnaît  les  objets  mais  ne  peut  les  nommer  ni  ré- 
péter leurs  noms.  Aucune  paralysie  de  la  langue  ni  des  lèvres. 

En  septembre,  amélioration.  Le  malade  peut  réciter  les  premiers  chiffres  : 
un,  ten,  ta,  tat,  tint,  tit,  tet,  tit,  teu,  tit. 

Intelligence  vive,  mimique  expressive.  Peu  à  peu  le  vocabulaire  spontané 
s'enrichit  de  quelques  noms  du  reste  déformés.  Ecrit  de  la  main  gauche 
très  mal,  il  peut  tracer  son  nom.  Il  écrit  difficilement  sous  dictée  aussi  bien 
qu'en  copiant  [imprimé  en  cursive). 

Le  malade  comprend  tout  ce  qu'on  lui  dit,  notamment  les  ordres  donnés 
par  écrit  et  parait  s'intéresser  aux  journaux.  —  Mort  le  28  octobre. 

Autopsie.  —  Ramollissement  occupant  les  trois  quarts  inférieurs  de  la  Pa 
gauche  et  l'opercule  rolandique. 

Face  externe  de  l'hémisphère  gauche.  Enfoncement  du  tiers  moyen  de  Pa 
et  réaction  méningée  sur  le  tiers  postérieur  de  Fg  et  sur  l'opercule  rolandique. 
—  Coupes  ver  tico-lransvcr  sales.  Le  ramollissement  occupe  l'opercule  rolan- 
dique et  toute  la  Pa,  sauf  le  quart  supérieur.  La  substance  blanche  sous-ja- 
cente  paraît  modifiée  jusqu'au-  dessus  du  noyau  lenticulaire.  Intégrité  appa- 
rente du  noyau  lenticulaire  et  de  la  zone  de  Wernicke. 

378.  Liepmann .  —  2e  Cas.  —  Dément  sénile  de  70  ans,  sujet  aux  accès  de 
fureur.  Le  langage  était  hésitant,  lent,  peu  clair,  mais  tellement  sensé  que 
personne  ne  pensa  jamais  à  diagnostiquer  un  trouble  aphasique.  Le  malade 
était  même  bavard  et  parlait  de  plusieurs  attaques  qui  lui  auraient  atteint  le 
côté  gauche.  Selon  lui,  la  parole  n'en  eût  jamais  souffert;  au  contraire,  elle 
aurait  subi  quelque  altération  dans  ces  derniers  temps. 

Ce  vieillard  compte  lentement,  mais  possède  parfaitement  la  table  de  mul- 
tiplication ;  il  sait  quelque  peu  lire  et  écrire.  Mort  par  affection  cardiaque 
4  semaines  après  l'entrée. 

Autopsie.  —  Atrophie  sénile  généralisée.  Le  cerveau  pèse  1.200  grammes. 

Hém.  G.  Destruction  du  cap  de  la  3"  frontale  et  de  la  moitié  antérieure  de 
son  opercule,  fx  pied  est  conservé. 
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Après  l'autopsie,  on  fait  le  diagnostic  d'aphasie  de  Broca  :  et  l'on  découvre 
en  interrogeant  l'entourage  du  dément  que  10  ans  auparavant,  cet  homme, 
droitier,  aurait  eu  avec  une  hémiplégie  gauche  (?),  une  perte  de  la  parole 
ayant  duré  plusieurs  mois  (1).  Le  cerveau  n'a  «  pas  encore  »  été  ouvert.  «  Le 
côté  surprenant  de  ce  cas,  conclut  Liepmann,  c'est  qu'une  lésion  aussi  con- 
sidérable de  la  3"  frontale  ait  permis  une  restitution  assez  prononcée  du  lan- 
gage pour  que,  neuf  ans  après  le  début  presque  aucun  trouble,  n'ait  été 
décelable,  » 

379.  Rosenblath.  —  Jeune  homme  de  20  ans,  admis  le  16  juin,  décédé  le 
18.  Atteint  d'une  maladie  de  cœur  depuis  l'âge  de  13  ans.  Hémiplégie  droite 
survenue  brusquement  le  13  mai,  sans  perte  de  connaissance.  Troubles  pas- 
sagers de  la  déglutition.  A  l'hôpital,  il  observe  une  mutité  absolue.  Le 
malade  ne  peut  émettre  le  plus  faible  son,  bien  moins  encore  un  mot  ou  une 
syllabe.  11  s'intéresse  à  son  entourage  et  comprend  tout  ce  qu'on  lui  dit. 
L'expression  de  la  figure  est  un  peu  figée  ;  la  mimique  est  presque  absente. 
Le  malade  ne  peut  ni  siffler,  ni  faire  la  moue  ;  il  fronce  le  front  également 
des  deux  côtés.  Il  peut  tirer  la  langue,  mais  ne  peut  la  passer  sur  ses  lèvres. 
Légère  dysphagie  ;  paralysie  flasque  du  membre  supérieur  droit,  parésie  de 
la  jambe  homonyme.  Babinski  à  droite.  Alexie  et  agraphie  totales.  Le  ma- 
lade ne  peut  ni  lire  à  haute  voix,  ni  comprendre  le  langage  écrit;  il  est 
aussi  incapable  de  copier  que  d'écrire  spontanément. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  Ramollissement  prenant  toute  la  frontale  ascendante 
à  l'exclusion  du  lobule  paracentral,  la  région  la  plus  basse  de  Pa,  la  zone  la 
plus  reculée  des  deux  premières  frontales,  l'opercule  de  la  3e  frontale  avec 
une  faible  partie  du  cap  (la  plus  postérieure),  enfin  l'insula  antérieure  et 
moyenne.  Au  microscope,  dégénération  distincte  du  centre  de  Broca,  bien 
que  cette  région  ait  conservé  sa  forme  générale.  Il  existe  seulement  un  peu 
d'atrophie.  Le  noyau  lenticulaire  est  bien  conservé  dans  sa  région  antérieure. 
La  capsule  externe  ne  montre,  en  assez  grande  quantité  il  est  vrai,  que  des 
lésions  dégénératives  Au  niveau  du  tiers  moyen  de  l'insula,  la  corticalité 
de  celle-ci  est  fort  altérée,  de  petits  foyers  de  ramollissement  entament 
l'avant-mur  et  les  capsules,  atteignent  même  le  putamen.  Celui-ci  est  pris 
jusqu'à  son  pôle  postérieur;  à  ce  niveau,  l'insula  qui  le  recouvre  cesse  d'être 
altérée.  Intégrité  des  autres  régions  de  l'encéphale. 

3°  Aphasie  de  Broca  avec  intégrité  de  la  î*c  frontale. 

380.  Bernheim.  —  Femme  de  56  ans,  couturière,  entre  à  l'hôpital  pour 
aphasie  droite.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition,  mais  ne  bredouille  que  des 
mots  inintelligibles. 

(1  )  Le  point  d'interrogation  a  été  placé  par  Liepmann  lui-môme. 
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6  juin  :  Ne  répond  pas  aux  questions,  ne  peut  rien  répéter  mais  com- 
prend en  partie  ce  que  l'on  dit.  Ne  dit  aucun  mot  distinct.  Environ  un  mois 
après,  des  progrès  sensibles  furent  constatés.  La  malade  comprend  presque 
tout,  donne  les  objets  demandés.  Elle  lit  quelques  lettres  et  peut  prononcer 
quelques  mots,  mais  très  souvent  n'émet  que  des  sons  indistincts.  Par 
exemple  :  «  Pouvez-vous  parler  ?»  —  Oui  je  peux  ni  pamen,  tout,  tout, 
tout,  pari,  parr  !  —  Dites  notre  Père  qui  êtes  aux  cieux.  —  Du  des  de  ta 
de  co  no  serape  !  »  En  résumé,  hémiplégie  droite  et  contracture,  aphasie 
stationnaire  pendant  3  ans.  Le  plus  souvent  la  malade  sait  ce  qu'elle  veut 
dire,  mais  les  mots  ne  passent  pas  ou  passent  de  travers  ;  elle  jargonne 
des  mots  incompréhensibles  et  pleure  son  impuissance.  D'autres  fois  elle  ne 
parait  pas  se  rendre  compte  qu'elle  jargonne.  Il  lui  arrive  assez  souvent  de 
prononcer  exactement  des  phrases  entières.  Tantôt  elle  peut  répéter  les 
mots  prononcés,  tantôt,  le  plus  souvent,  elle  ne  le  peut  pas.  Elle  comprend 
presque  toujours  ce  qu'on  dit  et  le  manifeste  par  des  gestes  intelligents  : 
parfois  elle  ne  comprend  pas  certaines  choses.  Ecriture  non  étudiée  :  la 
malade  ne  pouvait  écrire  de  la  main  droite  et  s'est  refusée  à  écrire  de  la  main 
gauche.  2e  ictus  le  1er  mai  1906.  Mort  le  2  mai. 

Autopsie.  —  La  3e  frontale  gauche  est  absolument  intacte.  Hémorragie 
dans  l'hémisphère  droit. 

Hém  G.  Beaucoup  plus  petit.  Hémorragie  dans  la  capsule  externe  en 
arrière  jusqu'à  dont  les  fibres  blanches  sont  dissociées,  et,  en  avant  dans 
le  centre  ovale  jusqu'au  niveau  de  la  scissure  séparant  F2  et  F3.  La  lésion 
n'est  séparée  de  l'écorce  de  linsula  que  par  2  millimètres  à  peine  de  subs- 
tance blanche  en  partie  dilacérée.  La  lésion  atteint  le  noyau  lenticulaire. 
Les  territoires  nerveux  détruits  sont  : 

L'avant-mur  et  la  capsule  externe  avec  une  partie  des  fibres  blanches  sous- 
corticales  de  l'insula,  le  noyau  lenticulaire  dans  sa  partie  externe  (putamen), 
la  capsule  blanche  interne  presque  tout  entière  sauf  un  faisceau  occipital, 
une  partie  de  la  substance  blanche  du  centre  ovale,  correspondant  aux  lobes 
frontaux,  aux  circonvolutions  pariétales  et  temporales,  à  la  première  tempo- 
rale principalement. 

Le  trouble  de  la  parole  articulée  (l'aphasie  motrice),  qui  constitue  le  symp- 
tôme principal,  serait  dû  à  une  lésion  de  la  voie  de  transmission  entre  la 
parole  intérieure  et  les  noyaux  bulbaires  phonétiques.  Les  troubles  accessoi- 
res de  la  parole  intérieure,  les  défaillances  de  la  mémoire  verbale,  auditive 
et  visuelle  seraient  dus  à  l'affaiblissement  du  mécanisme  cellulaire  évoca- 
teur  des  images  dans  le  lobe  frontal. 

381.  Dercum  (F.  X).— Homme  de  G5  ans.  Reçu  à  l'hôpital  de  Philadelphie 
en  août  1003.  Hémiplégie  droite  et  aphasie  totale.  Ne  comprend  rien  ;  mais 
peut  répéter  l'acte  accompli  devant  lui.  Dit  son  nom,  mais  assez  indistincte- 
ment. Pouvait  dire  «  Yen  »  mais  disait  «  Do  »  pour  «  No  1.  L'anarthric  était 
très  marquée.  Alexie  et  agraphie  absolues.  Ne  peut  ni  copier  ni  dessiner  les 
lettres  de  la  main  gauche. 
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Décembre  1906.  —  3  ans  1/2  après  le  l*T  accident,  2e  ictus  et  hémiplégie 
gauche.  Coma  et  mort  5  jours  après. 

Autopsie.  —  Hém .  G.  Destruction  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule 
interne  adjacente.  La  lésion  se  prolonge  en  arrière  jusqu'au  faisceau  lon- 
gitudinal inférieur. 

La  3e  frontale  gauche  était  absolument  intacte  ainsi  que  la  substance 
blanche  et  grise  de  la  zone  de  Wernicke  et  du  pli  courbe. 

Hém.  D.  Ramollissement  récent  et  considérable  dans  lesgyri  centraux. 

«  Le  ganglion  lenticulaire  sert  à  coordonner  les  mouvements  musculaires 
compliqués.  Le  langage  moteur  est  une  fonction  dans  laquelle  se  fait  la  coor- 
dination des  mouvements  compliqués  de  la  langue,  palais,  lèvres,  larynx,  et 
des  muscles  de  la  respiration.  Un  trouble  de  cette  coordination  amène  la 
perte  de  la  parole  parlée.  Le  langage  souffrira  en  proportion  directe  de  l'in. 
tensité  de  la  destruction  du  ganglion  central  ;  et  l'anarthrie  correspondra 
au  dérangement  de  la  fonction  de  ce  ganglion. 

«  Une  destruction  du  faisceau  longitudinal  inférieur  occasionne  une  apha- 
sie partielle,  isole  la  zone  de  Wernicke  ;  elle  occasionne  ainsi  l'alexie  parce 
que  la  connexion  entre  la  zone  de  Wernicke  et  les  régions  visuelles  est  par 
là  interrompue.  »  (Dercum) 

382.  Souques  (Octobre  1906).  —  Femme  de  chambre  de  37  ans,  probable- 
ment syphilitique.  En  février  1904,  ictus  comateux  et  aphasie,  hémiplégie 
droite.  Aphasie  de  Broca  typique. Vocabulaire  limité  à  «  Tititi...  oui  oui  oui... 
non...  madame. . .  merci. . .  ».  Agraphie  presque  complète.  La  malade  copie 
l'imprimé  en  manuscrit.  Elle  écrit  correctement  les  chiffres  isolés  mais  le 
calcul  est  limité  Compréhension  des  ordres  lus  ou  entendus  presque  nulle. 
Troubles  intellectuels  peu  accusés.  Mimique  expressive. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  La  3e  circonvolution  frontale  est  absolument  saine. 
Les  circonvolutions  postérieures  de  l'insula  et  la  moitié  postérieure  des 
deux  premières  temporales  sont  détruites.  La  partie  postéro-externe  du  noyau 
lenticulaire  et  de  la  région  capsulaire  voisine  est  nettement  intéressée. 

Notons  que  dans  ce  cas  on  trouve,  ainsi  qu'il  est  habituel  de  le  faire,  la 
réunion  des  lésions  de  la  zone  lenticulaire  et.  de  la  zone  de  Wernicke  dont  l'as- 
sociation donne  en  clinique  l'anarlhrie  et  l'aphasie,  le  syndrome  de  Broca  en  un 
mol. 

M.  Souques  est  revenu  récemment  sur  cette  observation 
(décembre  1907).  En  montrant  l'intégrité  microscopique^de  la 
3e  frontale  gauche  dans  un  cas  typique  d'aphasie  de  Broca,  il  a 
versé  au  débat  actuellement  pendant  un  document  d'un  poids 
considérable  en  faveur  de  la  doctrine  de  Pierre  Marie.  Nous  avons 
tenu  à  reproduire  in  extenso  cette  importante  contribution  (1). 

(1)  M.  Souques  nous  a  laissé  la  libre  disposition  de  ses  clichés  ;  qu'il 
veuille  bien  recevoir  ici  l'expression  de  nos  remerciements  empressés. 
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«  On  pouvait  objecter  autrefois,  fait  observer  M.  Souques, 
que  l'hémisphère  n'avait  pas  été  coupé  en  séries  et  que  l'étude 
microscopique  révélerait  peut-être  des  altérations  restées  ina- 
perçues à  l'œil  nu.  Je  puis  apporter  aujourd'hui  la  preuve  de 
l'intégrité  microscopique  de  la  3e  frontale. 

L'hémisphère  gauche  de  cette  malade  a  été,  en  effet,  coupé  en 
séries.  Il  a  été  fait  environ  1 .800  coupes  de  30  ^  d'épaisseur.  Ces 
coupes  ont  été  colorées  au  Weigert-Pal  et  examinées  histologi- 
quement  ;  171  d'entre  elles  ont  été  numérotées,  montées  et  con- 
servées. Ce  sont  elles  que  je  présente  à  la  Société,  avec  quatre 
dessins  d'après  nature-  Elles  montrent  très  nettement  l'intégrité 
absolue  de  la  3e  frontale. 

Voici,  du  reste,  le  résumé  de  l'examen  microscopique  : 

1°  Foyer  primitif.  —  On  peut  distinguer,  pour  les  commodités  de  la  des- 
cription, deux  foyers  séparés  l'un  de  l'autre  par  la  temporale  profonde  ou 
première  circonvolution  temporale  transverse.  En  avant  de  cette  circonvo- 
lution se  trouve  atteinte  la  zone  lenticulaire, en  arrière  la  zone  de  Wernicke. 

a)  Foyer  antérieur.  —  La  lésion  primitive  détruit  l'insula  postérieure, coupe 
la  capsule  extrême  et  la  capsule  externe  sous-jacentes,  fait  disparaître  la 
plus  grande  partie  du  putamen,  effleure  l'extrémité  la  plus  reculée  de  la 
capsule  interne  postérieure.  Son  extrémité  inférieure  atteint  directement  le 
faisceau  uncinatus,  détruit  complètement  le  segment  sous-lenticulaire  de  la 
commissure  blanche  antérieure  et  entame  la  substance  innominée  de  Rei- 
chert.  En  hauteur,  le  foyer  s'étend  jusqu'au  niveau  de  la  voûte  du  ventri- 
cule latéral.  Là,  il  s'étale  en  avant  et  en  arrière,  détruit  complètement  le 
tiers  moyen  du  pied  de  la  couronne  rayonnante,  les  deux  tiers  postérieurs 
des  fibres  lenticulo-caudées.  De  la  capsule  externe,  il  ne  reste  que  quelques 
fibres  accolées  à  l  avant-mur.  La  capsule  extrême  elle-même  disparaît  sous 
les  dernières  digitations  de  l'insula.  Enfin,  la  lésion  file  entre  le  bras  anté- 
rieur de  la  capsule  interne  et  le  noyau  caudé,  entamant  largement  la  moitié 
externe  de  celui-ci,  tout  à  fait  à  son  sommet. 

b)  Foyer  postérieur.  —  Ce  foyer,  avons-nous  dit,  est  séparé  du  foyer  lenti- 
culaire par  la  temporale  profonde.  Cette  séparation  est  toute  théorique,  la 
temporale  profonde,  bien  que  relativement  moins  atteinte  que  les  régions 
adjacentes,  étant  néanmoins  altérée.  La  corlicalité  persiste  intacte  sur  son 
versant  antérieur,  et  quelques  fibres  en  U  non  dégénérées  contournent  le 
sillon  marginal  pos  érieur  do  l'insula. 

Il  existe  une  destruction  totale  de  la  moitié  postérieur  de  Tj  et  de  T2,  du 
tiers  postérieur  de  T3.  Le  gyrus  supramarginalis  est  atteint,  mais  la  pariétale 
inférieure  se  trouve  altérée  seulement  au  niveau  de  son  inflexion  vers  Ti 
autour  de  la  scissure  de  Sylvius.  L'extrémité  inférieure  du  pli  courbe  est 
englobée  encore  dans  ce  foyer  de  la  zone  de  Wernicke. 


Fig.  56.—  Cas  de  Souques. 

Coupe  macroscopique  horizontale  passant  au  lieu  d'élection.' 

1  3e  frontale  est  intacte.  Une  lésion  de  la  zone  lenticulaire  a  entraîné  l'anarthrie  ; 
un  foyer  dans  la  zone  de  Wernicke  ;i  provoqué  l'aphasie  ;  ces  deux  foyers  ont 
déterminé  l'apparition  d'un  syndrome  de  Broca  des  plus  nets.  —  RL,  région 
lenticulaire;  —  R\V,  région  de  Wernicke.  (Dessin  d'après  photographie  ;  3/4  gr. 
nat.) 


—  m)  — 


Fig.57.  —  Cas  de  Souques. 

Coupe  horizontale  n°  83  passant  par  la  région  moyenne  du  noyau  lenticulaire  et  de 
la  couche  optique,  au-dessus  de  NLj. 

Légende  commune  aux  figures  57-60.  —  Al,  anse  lenticulaire.  —  Alv,  alveus.  — 
AM, avant-mur.  —  Bd, bandelette  diagonale  de  Broca.  —  Br  Qp,  bras  du  tubercule 
quadrijumeau  postérieur.  —  G,  cunéus.  —  CA,  corne  d'Ammon.  —  Ce,  corps 
calleux.  —  Ce,  capsule  externe.  — Cex,  capsule  extrême.  —  Cge,  corps  genouillé 
externe.  —  Cia,  segment  antérieur  de  la  capsule  interne.  —  Cig,  genou  de  la 
capsule  interne.  —  Cip.  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  —  Cirl,  seg- 
ment rétrolenticulaire  de  la  capsule  interne.  —  CL,  corps  de  Luys.  —  Cop,  com- 
missure blanche  postérieure.  —  Fl,  première  frontale.  —  F2,  deuxième  frontale 

—  F3,  troisième  frontale.  —  F4,  quatrième  sillon  frontal.  —  Fl,  faisceau  lenti- 
culaire. —  Fli,  faisceau  longitudinal  inférieur.  —  Fu,  faisceau  uncinatus. —  Fus, 
lobule  fusiforme.  —  Gsm,  gyrus  supramarginalis  (lobule  du  pli  courbe).  — 
I,  insulade  Beil.  —  Ip,  circonvolutions  postérieures  de  l'insula.  —  R,cuneus.  — 
Ll,  première  circonvolution  limbique.  —  Lg,  lobule  lingual.  —  Lms,  lame  mé- 
dullaire superficielle.  —  Lmi,lame  médullaire  interne  de  la  couche  optique. —  Ln, 
locus  niger.  —  mFl,  portion  interne  de  la  première  frontale.  —  Na,  noyau, 
amygdalien.  —  na,  noyau  antérieur  de  la  couche  optique.  — NC,  noyau  caudé 

—  ni,  noyau  interne  de  la  couche  optique.  —  NL2,globus  pallidus  (gl.  médius). 

—  NL3, noyau  lenticulaire  (putamen).  — NB,  noyau  rouge.  —  01,  première  occi- 
pitale. —  02,  deuxième  occipitale.  —  03,  troisième  occipitale.  —  oF3, région  ol- 
factive de  la  3e  frontale.  —  0pF3,  opercule  frontal.  —  OpB,  opercule  rolandique 

—  Ot,  scissure  collatérale.  —  P,  pédoncule  cérébral.  —  Path,  pédoncule  anté- 
rieur de  la  couche  optique.  —  PCB,  pied  de  la  couronne  rayonnante.  —  Pith, 
pédoncule  inférieur  de  la  couche  optique.  —  PrC,  precuneus.  —  Pul.  pulvinar. 

—  BCc,  radiations  calleuses.  — Bm,  ruban  de  Beil  médian.  —  Bth,  radiations 
thalamiques.  —  Sti,  substance  innominée  de  Reichert.  —  Stz,  stratum  zonale. 

—  Tl, première  temporale.  —  T2,  deuxième  temporale. —  T3,  troisième  temporale. 

—  tl,  sillon  parallèle  (premier  sillon  temporal).  —  Tap,  tapetum.  —  Tga,  pilier 
antérieur  du  trigone.  —  Tgp,  pilier  postérieur  du  trigone.  —  Th,  thalamus.  — 
Toi,  tubercule  olfactif.  — Tp,  circonvolution  temporale  profonde.—  U,  uncus. — 
VA,  faisceau  de  Vicq  d'Azyr.  — VI,  ventricule  latéral.  —  VS,  vallée  sylvienne. 

—  Vs,  diverticule  sphénoïdal  du  ventricule  latéral.  —  W,  zone  thalamique  de 
Wernicke.  —  Zr,  zone  réticulée.  —  II,  bandelette  optique.  —  III,  origine  du 
nerf  oculo-moleur  commun. 

Lésion.  —  Le  foyer  de  la  zone  lenticulaire  détruit  le  putamen  ;  la  capsule  externe 
l'insula  postérieure. Le  foyer  de  la  zone  de  Wernicke  fait  disparaître  la  plus  grande 
partie  de  la  première  temporale. 

Degénéralion.  —  Noyau  lenticulaire,  gyrus  supramarginalis  et  pli  courbe.  — 
Quelques  fibres  de  cia  ;  les  trois  cinquièmes  antérieurs  de  Cip. 


—  3(i0  — 


—  301  — 


Fig.  58.—  Cas  de  Souques. 


Coupe  horizontale  microscopique  n°  69  passant  par  le  pôle 
supérieur  de  la  couche  optique. 

Légende  des  termes.  —  Se  reporter  à  la  première  coupe  de  ce  cas. 

Lésion.  —  Le  foyer  primitif  détruit  une  partie  du  putamen,  du  noyau  caudé,  de 
la  capsule  interne  postérieure  et  rétro-lenticulaire.  La  3°  frontale  est  rigoureuse- 
ment intacte.  La  destruction  du  gyrus  supramarginalis  est  beaucoup  plus  intense 
que  l'on  n'aurait  pu  le  supposer  par  un  simple  examen  macroscopique.  L'oper- 
cule rolandique  est  effleuré  par  la  lésion,  au  niveau  de  la  pariétale  ascendante. 

Dégénération.  —  1°  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  ;  —  2°  des  fibres  en  U  de 
la,  à  1  exception  des  fibres  de  passage  avec  F3  contournant  le  sillon  marginal 
antérieur,  à  l'exception  aussi  du  plus  grand  nombre  des  fibres  passant  dans  la 
temporale  profonde  ;  —  3°  des  fibres  de  projection  contournant  l'angle  frontal 
du  ventricule  latéral  ;  —  4°  de  la  capsule  externe  ;  —  5°  du  tapetum  ;  —  6°  d'un 
grand  nombre  de  fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur  et  des  radiations  tha- 
lamiques. 


—  3fi2  — 


—  303  — 


Fig.  59.—  Cas  de  Souques. 


Coupe  horizontale  microscopique  n°  91,  passant  par  la  région  sous-thalamique,  la 
bandelette  optique,  le  corps  genouilté  externe,  le  corps  de  Luys,  la  commissure  grise 
postérieure . 

Légende  des  termes.  —  Se  reporter  à  la  première  coupe  de  ce  cas. 

Lésion.  —  11  y  a  deux  foyers,  l'un  antérieur  dans  la  zone  lenticulaire,  l'autre  pos- 
térieur dans  la  zone  de  Wernicke.  Le  pied  de  la  première  temporale  transverse 
les  sépare.  —  Le  foyer  lenticulaire  détruit  l'insula  postérieure,  coupe  la  capsule 
externe,  entame  le  putamen  et  la  substance  innominée  de  Reichert,  atteint  le 
faisceau  uncinalus  et  la  commissure  blanche  antérieure.  Le  foyer  temporal  dé- 
truit à  peu  près  entièrement  les  deux  premières  temporales  ;  il  respecte  la  plus 
grande  partie  de  T3. 

Dégénéralion.  —  1°  faible  de  la  capsule  interne  antérieure  ;  —  2°  très  prononcée 
de  la  capsule  interne  postérieure  et  de  l'anse  lenticulaire  ;  —  du  faisceau  longi- 
tudinal inférieur,  des  radiations  thalamiques  et  de  la  capsule  interne  rétro-lenti- 
culaire :  —  du  tapetum  ;  —  3°  de  la  masse  blanche  du  lobe  occipital. 


—  3fi4  — 


Fig.  60.—  Cas  de  Souques. 


Coupe  horizontale  microscopique  n°  111  passant  par  le  tubercule  olfactif, 
le  noyau  amygdalien,  le  pédoncule. 

Légende  des  termes.  —  Se  reporter  à  la  première  coupe  de  ce  cas. 

Le  foyer  lenticulaire  n'est  plus  visible.  On  retrouve  seulement  une  faible  dégénéra- 
tion du  faisceau  uncinatus.  La  destruction  de  la  zone  de  Wernicke  e*t  encore 
considérable.  Remarquer  la  dégénération  diffuse  de  la  totalité  du  lobe  temporal 
et  du  lobe  occipital.  Seules,  les  fibres  en  U  sont  respectées.  Un  très  petit  ramol- 
lissement intéresse  le  lobule  lingual. 

Noter  la  dégénéralion  du  cinquième  interne  du  pédoncule.  Malgré  la  destruction 
étendue  du  lobe  temporal,  le  faisceau  de  Tiirck  renferme  un  certain  nombre  de 
fibres  démyélinisées,  mais  ne  dégénère  cependant  pas  en  totalité. 


—  366  — 
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Les  circonvolutions  atteintes  sont  complètement  détruites,  et  la  lésion 
s'arrête  au  contact  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  dont  la  sépare  une 
mince  couche  de  fibres  dégénérées.  D'ailleurs,  le  Fli  lui-même  est  détruit 
d'un  bout  à  l'autre  sur  les  coupes  passant  par  le  noyau  amygdalien  ;  les 
radiations  thalamiques  et  le  tapetum  sont  également  atteints,  et,  au  niveau 
delà  moitié  postérieure  du  ventricule  latéral,  la  lésion  effleure  en  maint 
endroit  l'épendyme  ventriculaire.  En  hauteur,  le  ramollissement  monte  vers 
le  lobe  pariétal  et  se  perd  sur  le  tiers  inférieur  de  la  deuxième  pariétale.  Il 
atteint  le  cortex  en  respectant  les  formes  générales  de  la  circonvolution,  et, 
dans  la  substance  blanche,  détruit  seulement  la  couche  superficielle  des 
fibres  en  U. 

2°  Autres  foyers.  —  Il  existe  un  très  petit  foyer  de  ramollissement  cortical 
sur  le  versant  postérieur  du  pied  de  Fa,  à  la  limite  supérieure  de  l'opercule 
rolandique.  Quelques  fibres  sous-jacentes  dégénèrent. 

Une  lacune  au  niveau  de  l'angle  antérieur  du  ventricule  latéral  coupe  le 
faisceau  occipito- frontal  de  Dejerine. 

3°  Dégénérations  cérébrales.  —  Parmi  les  organes  les  plus  atteints,  nous 
rangerons  le  noyau  lenticulaire.  Non  seulement  la  presque  totalité  du  puta- 
men  a  disparu,  mais  encore  la  plus  grande  partie  de  NL2.  surtout  dans  son 
tiers  postérieur,  est  dégénérée.  Il  existe  encore  une  dégénération  totale  de 
la  lame  médullaire  externe,  à  l'exception  de  quelques  fibres  dans  son  tiers 
antérieur.  De  même,  la  lame  médullaire  externe  supplémentaire  est  dégé- 
nérée en  grande  partie  ;  il  en  est  de  même  pour  le  feutrage  du  noyau  mé- 
dian (NL2). 

Les  fibres  unissant  le  putamen  au  noyau  caudé  sont  dégénérées  dans  leur 
tiers  supérieur  et  antérieur  principalement.  On  n'observe  pas  de  réduction 
des  radiations  strio-thalamiques  ou  strio-sous-thalamiques.  Seule,  l'anse 
lenticulaire  est  remarquablement  atteinte.  Elle  est  encore  reconnaissable,  mais 
est  néanmoins  dégénérée  en  totalité.  Corrélativement,  le  feutrage  du  corps 
de  Luys  est  légèrement  dégénéré  au  niveau  du  pôle  antérieur  de  ce  noyau. 

La  couche  optique  renferme  un  très  grand  nombre  d'éléments  lésés.  Il 
existe  en  effet  une  dégénération  du  stratum  zonale  sur  la  calotte  thalamique 
et  le  long  du  pulvinar  ;  une  dégénération  partielle  de  la  zone  réticulée,  de, 
la  lame  médullaire  exlerne,  d'une  partie  du  feutrage  du  noyau  externe  et 
du  noyau  interne  dans  leur  moitié  postérieure  principalement,  de  la  lame 
médullaire  interne  (moitié  inférieure),  de  la  zone  de  Wernicke  coiffant  le 
pulvinar,  et  du  pulvinar  lui-même.  Enfin,  le  pédoncule  inférieur  du  thala- 
mus et  les  tœnia  thalami  présentent  une  remarquable  dégénération. 

Les  différents  systèmes  d'association  présentent  les  altérations  suivantes. 
La  capsule  interne  est  naturellement  particulièrement  atteinte.  Son  bras 
antérieur,  surtout  au  niveau  du  tiers  supérieur  du  noyau  caudé,  renferme 
un  grand  nombre  de  fibres  dégénérées  que  l'on  peut  poursuivre  jusque  dans 
le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  l'entrecroisement  avec  les  radiations 
calleuses.  Le  genou  renferme,  dans  ses  faisceaux  postérieurs  surtout,  des 
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fibres  malades  :  le  nombre  en  est  peu  élevé.  La  capsule  interne  postérieure, 
dans  la  région  thalamique,  présente  une  dégénération  totale  des  fibres  de 
projection. 

Seules  persistent  les  radiations  strio-tbalamiques  ou  luysiennes.  Plus  bas, 
dans  la  région  sous-thalamique,  le  second  quart  postérieur  est  dégénéré  en 
totalité,  y  compris  un  très  petit  nombre  de  radiations  luysiennes  ;  en  revan- 
che, la  moitié  antérieure  dégénère  un  peu  plus  légèrement,  et  surtout  il  y 
a  intégrité  des  radiations  strio- sous-thalamiques,  à  l'exception  déjà  signa- 
lée de  l'anse  lenticulaire.  Il  persiste  enfin  quelques  fibres  intactes  accolées 
au  faisceau  de  Turck.  Le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne 
ne  renferme  d'ailleurs  qu'un  très  petit  nombre  de  fibres  dégénérées  dans  sa 
région  antéro-interne. 

Il  existe  une  dégénération  très  sensible  du  tiers  moyen  du  pied  de  la  cou- 
ronne rayonnante.  Les  fibres  dégénérées  se  perdent  dans  les  circonvolutions 
rolandiques  ;  aucune  ne  gagne  la  3e  frontale. 

La  capsule  externe,  là  où  elle  n'est  pas  détruite,  présente  une  dégénéra- 
tion totale  ;  on  retrouve  cependant  quelques  grêles  faisceaux  encore  colo- 
rables  sous  l'insula  antérieure,  au  voisinage  du  sillon  marginal  supérieur. 

Le  faisceau  arqué  de  Burdach  n'est  plus  représenté  que  par  des  fibres  très 
pâles,  très  espacées,  directement  tangentes  à  la  limite  supérieure  de  la  lésion. 
Celle-ci  englobe  sans  doute  les  fibres  les  plus  inférieures  du  faisceau  arqué, 
puisque  la  tranche  tout  à  fait  supérieure  de  la  capsule  externe,  là  où  elle 
atteint  le  centre  semi  ovale,  est  prise  dans  le  foyer  primitif. 

Nous  savons  que  le  faisceau  uncinatus  est  détruit,  mais,  étant  donné  la 
topographie  des  lésions,  il  est  impossible  de  suivre  l'effet  de  cette  destruc- 
tion. 

La  couche  sagittale  interne  du  lobe  frontal  et  les  faisceaux  de  projection  qui 
contournent  l'angle  antérieur  du  ventricule  latéral  (faisceau  occipito-frontal 
de  Dejerine)  sont  dégénérés  De  ces  fibres,  les  unes  se  perdent  dans  la  cou- 
ronne rayonnante,  les  autres  au  milieu  des  radiations  calleuses  qu'elles  croi- 
sent ;  quelques-unes  gagnent  obliquement  la  capsule  interne  antérieure. 

Au  niveau  du  bourrelet  du  corps  calleux  s'observe  une  dégénération  des 
radiations  delà  région  supérieure,  à  la  hauteur  de  l'insertion  du  pilier  posté- 
rieur du  trigone.  Il  existe  une  dégénérescence  du  tapetum,  prononcée  sur- 
tout au  niveau  de  la  moitié  postérieure  du  ventricule  latéral,  où  elle  est  ab- 
solument totale. 

La  substance  blanche  non  différenciée  de  la  zone  rolandique  présente  une 
dégénération  légère.  Cette  dégénération  est  totale  pour  le  lobe  temporal  en- 
tier,  là  du  moins  où  se  colorent  encore  quelques  fibres  nerveuses.  Cette  dé- 
génération se  poursuit  dans  la  substance  blanche  du  lobe  occipital,  où  elle 
se  confond  avec  la  dégénération  déterminée  par  le  ramollissement  des  lèvres 
de  la  scissure. 

Le  faisceau  longitudinal  inférieur  et  les  radiations  thalamiques  présentent  une 
dég  «aération  très  accusée.  Cependant,  les  strates  antérieures  des  radiations 
Moulier 
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thalamiques  sont  saines  en  avant,  où  elles  forment  la  capsule  interne  rétro, 
lenticulaire,  à  l'exception  de  quelques  fibres  qui  vont  se  perdre  dans  la  lame 
médullaire  externe  du  thalamus.  En  arrière  la  dégénération  du  Fli  se  perd 
dans  le  lobe  occipital,  au  niveau  de  la  scissure  calcarine. 

II  existe  une  dégénération  très  nette  de  la  moitié  postérieure  du  corps  gc- 
nouillé  externe  et  de  la  moitié  interne  du  corps  genouillé  interne. 

4°  Dégénération  pédonculaire .  —  Cette  dégénération  s'observe  nettement 
sur  toutes  les  coupes,  mais  pour  le  faisceau  de  Tiirck,  elle  est  nette  surtout 
au-dessous  de  la  région  moyenne  du  noyau  rouge.  Il  y  a  dégénération  pres- 
que totale  du  deuxième  cinquième  interne  du  pied  du  pédoncule  ;  le  premier 
cinquième  interne  renferme  un  nombre  plus  faible  de  fibres  dégénérées  ;  il 
en  est  de  même  pour  le  deuxième  cinquième  externe.  Le  cinquième  médian 
est  presque  intact  ;  il  en  est  de  même  du  premier  cinquième  externe  ou  fais- 
ceau de  Tiirck.  Ce  faisceau,  à  vrai  dire,  est  peu  dégénéré,  beaucoup  moins 
en  tout  cas  que  Von  n aurait  pu  s'y  attendre,  étant  donné  la  destruction  à  peu 
près  totale  des  circonvolutions  temporales,  notamment  du  tiers  moyen  de  la 
deuxième . 

«  La  conclusion  qui  se  dégage  de  ce  long  exposé,  au  point  de 
vue  aphasique  —  le  seul  que  j'aurai  en  vue  ici  — "  c'est  que  la  troi- 
sième frontale  est  absolument  intacte  dans  ce  cas  d'aphasie  de 
Broca  ou  d'aphasie  totale.  Ce  fait  confirme  donc  la  théorie  de 
M.  Pierre  Marie,  qui  dénie  à  la  troisième  circonvolution  frontale 
tout  rôle  spécifique  dans  la  fonction  du  langage. 

Le  siège  des  lésions  explique  facilement  l'aphasie  de  Broca, 
observée  pendant  la  vie,  c'est-à-dire  l'aphasie  de  Wernicke  asso- 
ciée à  Tanarthrie.  En  effet,  la  lésion  temporo-pariétale  justifie 
l'aphasie  de  Wernicke  proprement  dite,  et  celle  de  la  région  len- 
ticulaire l'anarthrie. 

MM.  Dejerine  et  A.  Thomas  ont  publié,  en  1904,  l'observation 
d'une  malade  atteinte  d'aphasie  totale,  comparable,  par  consé- 
quent, au  cas  que  je  viens  de  rapporter.  On  devait  s'attendre, 
suivant  l'opinion  classique,  à  trouver  deux  lésions  :  l'une,  dans 
la  circonvolution  de  Broca,  l'autre  dans  la  zone  de  Wernicke.  Or, 
comme  dans  mon  cas,  on  ne  trouva,  à  l'autopsie,  qu'une  lésion 
delà  région  pariéto-temporale. 

Revenant  sur  cette  observation  dans  un  travail  récent,  M.  De- 
jerine pense  «  qu'il  existe  des  cas  de  lésion  de  la  zone  de  Wer- 
nicke dans  lesquels  l'altération  du  langage  parlé  est  tellement 
accusée  que  le  tableau  clinique  est  relui  de  Vaphasie  totale  ». 
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Ainsi  les  lésions  de  cette  zone  produiraient  tantôt  de  l'aphasie 
sensorielle,  tantôt  de  l'aphasie  totale.  Il  est  bien  difficile,  pour  ne 
pas  dire  impossible,  avec  la  doctrine  classique,  de  concevoir  les 
raisons  de  ce  double  rôle. 

La  théorie  de  M.  Pierre  Marie  permet  aujourd'hui  de  résoudre 
ce  problème.  Si  les  lésions  de  la  zone  de  Wernicke  amènent  tan- 
tôt de  l'aphasie  sensorielle,  tantôt  de  l'aphasie  totale,  c'est  parce 
que  cette  zone  de  Wernicke  est  l'unique  zone  du  langage,  et  que 
l'aphasie  est  une.  Que  la  lésion  se  limite  à  la  zone  de  Wernicke, 
et  l'on  a  l'aphasie  sensorielle,  c'est-à-dire  l'aphasie  proprement 
dite,  l'aphasie  de  Wernicke.  Que  la  lésion  s'étende  jusqu'à  la 
région  lenticulaire,  à  l'aphasie  s'ajoute  l'anarthrie.  et  on  se  trouve 
alors  en  présence  de  l'aphasie  totale  ou  aphasie  de  Broca.  Cette 
interprétation  peut,  du  reste,  actuellement,  s'appuyer  sur  un 
grand  nombre  de  faits. 

Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares,  en  effet.  Pour  me  bor- 
ner à  ceux  que  j'ai  observés,  je  rappellerai  que,  depuis  quatorze 
mois,  j'ai  pu  apporter  à  la  Société  six  observations  d'aphasie,  sui- 
vies d'autopsie.  Dans  un  cas,  il  s'agissait  de  cécité  verbale  dite 
pure,  déterminée  par  un  foyer  occipital  qui  effleurait  la  région  de 
Wernicke.  Dans  deux  observations,  il  v  avait  à  la  fois  lésion  de 
la  zone  de  Wernicke  et  de  celle  de  Broca.  Enfin,  dans  trois  cas 
d'aphasie  de  Broca  ou  d'aphasie  totale,  la  lésion  était  unique, 
respectait  la  troisième  frontale  et  se  cantonnait  à  la  région  de 
Wernicke. 

L'observation  que  je  viens  de  rapporter  d'aphasie  de  Broca, 
étudiée  en  coupes  sériées,  trouve  son  complément  dans  un  cas 
qu'il  me  reste  à  faire  connaître.  Ce  cas  concerne  un  malade  atteint 
d'aphasie  de  Wernicke,  sans  anarthrie.  à  l'autopsie  duquel  j'ai 
rencontré  deux  lésions  :  l'une,  superficielle,  dans  la  zone  de  Wer- 
nicke, qui  tenait  sous  sa  dépendance  le  tableau  clinique,  et  l'au- 
tre, profonde,  dans  la  zone  de  Broca,  qui  n'avait  donné  lieu  à 
aucun  symptôme.  Ainsi,  là,  aphasie  sans  lésion  de  F3  ;  ici,  lésion 
de  F3  sans  symptomatologie  clinique.  Ces  deux  faits  qui  s'éclai- 
rent, se  corroborent  et  se  complètent  l'un  par  l'autre,  s'accordent 
en  outre  pour  montrer  que  la  troisième  frontale  ne  joue  aucun 
rôle  dans  le  langage.  » 
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383.  Dercum  (novembre  1907).  —  Le  malade,  un  homme  de  56  ans,  est 
admis  à  1  hôpital  de  Philalelphie.  le  2  )  août  1903.  Il  est  atteint  d  hémiplégie 
droite  et  d'aphasie  consécutives  à  dia<  ictus,  l'un  en  1902,  l'autre  en  1903. 
Le  malade  ne  peut  comprenJre  ses  interlocuteurs  ;  il  présente  une  anarthrie 
prononcée  et  ne  peut  guère  indiquer  que  son  nom  et  «  ges  »  pour  yes  ou 
«do  »  pour  no.  Les  tentatives  d'expression  mimi|ue  avec  le  bras  gauche 
ont  toujours  été  très  confuses.  Les  questions  simples  étaient  comprises  lors- 
que l'on  pouvait  les  accompagner  de  gestes  suffisamment  expressifs.  Alexie 
totale,  agraphie  pour  tous  les  modes  de  l'écriture  (il  ne  peut  même  copier  son 
nom)  ;  apraxie.  Nouvel  ictus  suivi  d'hémiplégie  gauche  le  5  décembre  1906  ; 
mort  le  10. 

Autopsie.  —  Hém.  G.  — Sur  une  coupe  horizontale  passant  par  le  pied 
de  la  3e  frontale,  lésion  ancienne  de  la  zone  lenticulaire  et  du  faisceau  lon- 
gitudinal inférieur.  Sont  pris,  le  noyau  lenticulaire  et  la  partie  adjacente 
de  la  capsule  interne  ;  la  lésion  file  en  arrière  dans  la  région  du  pli.  Inté- 
grité absolue  de  la  3e  frontale,  du  pli  courbe  et  du  gyrus  supramarginalis . 

Hém.  D.  —  Ramollissement  des  ganglions  de  la  base  et  delà  capsule 
interne. 

384.  Souques  (Juillet  1907).  — Obs.  1.  Homme  de  60  ans,  mécanicien  de 
chemin  de  fer  Savait  lire,  écrire,  calculer.  Droitier. 

Ictus  en  1902.  Hémiplégie  droite  et  contracture.  Aphasie  Parole  sponta- 
née très  défectueuse,  dit  seulement  quelques  mots,  le  plus  souvent,  bé,  bé, 
cré  mâtin  ?  Parole  répétée  un  peu  moins  mauvaise.  Lecture  à  haute  voix 
lente,  pénible,  mais  presque  exacte.  Ecriture  spontanée  (main  gauche)  limi- 
tée au  nom  du  malade.  Copie  l'imprimé  en  cursive  très  lente.  La  dictée 
donne  un  griffonnage  indescriptible  Le  malade  comprend  les  ordres  assez 
simples.  La  lecture  mentale  est  très  défectueuse.  11  lit  l'heure.  La  mimique 
est  conservée. 

Autopsie.  —  On  n'aperçoit  aucune  lésion  macroscopique  au  niveau  de 
l'écorce,  ni  dans  la  3a  frontale,  ni  dans  la  zone  de  Werniclce. 

Une  coupe  horizontale  de  Yhémisphère  droit  montre  l'existence  d'un  foyer 
hémorragique  récent,  ayant  débuté  au  niveau  de  la  capsule  externe,  détrui- 
sant le  noyau  lenticulaire  et  la  branche  postérieure  de  la  capsule  interne  et 
envahissant  le  ventricule  latéral.  Cette  hémorragie  a  déterminé  l'attaque 
finale  d'apoplexie  et  la  mort  du  malade. 

Au  niveau  de  l'hémisphère  gauche,  qui  est  seul  intéressant  dans  l'espèce, 
sur  une  coupe  horizontale  passant  au  dessous  du  bec  et  du  splénium  du 
corps  calleux,  on  aperçoit  un  ancien  foyer  hémorragique  devenu  kystique  ; 
le  foyer  situé  entre  l'insula  etle  noyau  lenticulaire. détruit  lavant-mur  et  la 
capsule  exle  ne  dans  toute  leur  étendue  et  altère  visiblement  la  région 
postéro-externe  du  noyau  lenticulaire  et  la  portion  correspondante  de  la 
capsule  interne.  Ma  substance  blanche  de  l'insula  n  est  pas  entièrement  dé- 
truite et  sa  substance  grise  est  intacte. 

Ce  foyer  s'étend  parallèlement  à  la  coupe  de  l'insula  dont  il  n'atteint  pas 
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tout  à  fait  l'extrémité  antérieure,  mais  dont  il  dépasse  l'extrémité  postérieure 
qu'il  contourne  pour  venir  intéresser  le  pied  de  la  circonvolution  temporale 
profonde.  Il  détruit  ainsi  une  partie  de  l'isthme  temporo-pariétal  qui  unit  le 
lobe  temporo  pariétal  aux  ganglions  centraux. 

Le  noyau  caudé,  la  branche  antérieure  de  la  capsule  interne,  la  couche 
optique  et  la  moitié  antérieure  du  noyau  lenticulaire  ne  présentent  aucune 
lésion  macroscopique.  Une  2e  coupe  horizontale  passant  au-dessus  de  la  pre- 
mière, en  plein  tiers  postérieur  de  F3,  montre  que  cette  circonvolution  est 
absolument  intacte,  et  que  le  foyer  se  rétrécit  dans  tous  les  sens  à  ce  niveau. 

385.  Souques  (juillet  1907).  —  Obs.  II.  Homme  de  58  ans  ;  concierge.  En 
1902,  ictus,  hémiplégie  droite,  contracture  et  aphasie  Parole  réduite  à  neu 
neuneu  ou  à  sanéneuneu.  Ecriture  nulle,  ne  peut  même  tracer  son  nom.  Ne 
comprend  que  les  ordres  très  simples  Lecture  mentale  à  peu  près  complète- 
ment abolie.  Chante,  mais  sur  le  thème  neuneu.  Le  calcul  ne  donne  aucun 
résultat.  A  le  juger  sur  sa  mimique  et  sa  tenue  générale,  le  malade  ne  pa- 
rait pas  très  diminué  dans  son  intelligence.  Mort  le  8  mai  1907. 

Autopsie.  —  Le  foyer  détruit  la  substance  blanche  de  la  moitié  postérieure 
de  le  première  circonvolution  temporale  et  de  la  temporale  profonde,  une 
partie  de  1  isthme  temporo-pariétal,  le  segment  postérieur  de  la  branche 
postérieure  de  la  capsule  interne  ;  la  moitié  postérieure  du  noyau  lenticu- 
laire, de  la  capsule  externe,  de  l'avant-mur,  et  enfin  les  circonvolutions 
postérieures  de  l'insula. 


4°  Destruction  de  la  3e  frontale  sans  aphasie. 

386.  Souques  (décembre  1907).  —  Il  s'agit  d'un  droitier  qui,  durant  la  vie 
avait  présenté  de  l'aphasie  de  Wernicke  :  cécité  et  surdité  verbales,  agra- 
phie,  jargonaphasie,  sans  anarthrie. 

A  l'autopsie, on  trouva  sur  l'hémisphère  gauche  deux  foyers  de  ramollisse- 
ment :  l'un  antérieur  ou  frontal,  l'autre  postérieur  ou  temporo-pariétal.  Le 
foyer  frontal  intéressait  une  notable  partie  du  pied,  du  cap  et  de  la  portion 
orbitaire  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  ainsi  que  le  tiers  postérieur 
de  la  deuxième  frontale.  Le  foyer  temporo-pariétal  intéressait  la  moitié  supé- 
rieure du  tiers  postérieur  de  la  première  temporale  et  la  partie  moyenne  de 
la  circonvolution  pariétale  inférieure,  en  respectant  le  pli  courbe. 

Sur  des  coupes  horizontales  de  cet  hémisphère,  on  voit  que  le  foyer  frontal 
est  assez  profond  et  que,  en  outre  de  la  troisième  frontale, il  détruit  la  partie 
antérieure  de  l'insula.  Les  deux  circonvolutions  postérieures  de  l'insula  sont 
respectées,  ainsi  que  la  capsule  externe,  la  capsule  interne,  les  noyaux  gris 
centraux  et  la  temporale  profonde.  Le  foyer  temporo-pariétal,  assez  étendu, 
mais  superficiel,  pénètre  peu  profondément  dans  la  zone  de  Wernicke. 
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La  topographie  de  ces  lésions  explique  tous  les  symptômes  observés  pen- 
dant la  vie.  L'aphasie  de  WernicUe  est  due  naturellement  au  siège  du  foyer 
temporo-pariétal.  L'intégrité  de  l'isthme  temporo-pariétal  et  de  la  région 
lenticulaire  justifie  1  absence  de  l'anarthrie.  Quant  aux  lésions  de  la  troisième 
frontale,  encore  qu'elles  soient  étendues  et  profondes,  il  est  à  remarquer 
qu'elles  n'ont  produit  aucune  aphasie  motrice,  ce  qui  vient  à  l'appui  de  l'opi- 
nion que  la  troisième  circonvolution  frontale  ne  joue  aucun  rôle  dans  la 
fonction  du  langage. 

387.  Gordinier.  —  Femme  de  50  ans.  Syphilis  conjugale  3  ans  après  le 
mariage.  Spasmes  cloniques  répétés  des  muscles  de  la  face,  à  droite,  re- 
montant à  1897.  Jamais  de  perte  de  conscience  au  moment  de  ses  attaques. 
Il  n'y  a  aucun  déficit  intellectuel,  pas  d'aphasie,  pas  d'agraphie  (octobre 


Fig.  61.  —  Lésion  syphilitique  du  pied  de  la  3°  frontale  sans  aphasie 

(d'après  Gordinier). 

Plus  tard  en  avril  1901,  un  nouvel  examen  montre  une  certaine  somno- 
lence, un  déficit  marqué  de  la  mémoire,  mais  toujours  aucune  aphasie. 
Aucun  trouble  delà  langue.  Déglutition  normale. 

Autopsie.  —  A  gauche  épaississement  des  méninges,  destruction  corticale 
de  Fa  au  1/4  inférieur  par  une  gomme  effondrée.  Tissu  cicatriciel  très  abon- 
dant. On  voit  sur  le  croquis  de  l'auteur  que  le  pied  de  F3  est  intéressé. 


1900). 


DEUXIÈME  PARTIE 
OBSERVATIONS  PERSONNELLES 


CHAPITRE  PREMIER 

EXAMEN  D'UN  APHASIQUE 


Avant  tout,  le  malade  est-il  droitier  ou "gaucher ? 

I.  —  Recherche  des  troubles  de  la  compréhension  et  de  l'audition. 

1°  Actes  simples. 

—  Commander  des  actes  simples. 

Tirer  la  langue  ; 
Fermer  les  yeux  ; 
Se  brosser  ; 

Se  boutonner  et  se  déboutonner  ; 

Frapper  à  la  porte  ; 

Tirer,  agiter  une  sonnette  ; 

Compter  de  l'argent  ; 

Moudre  de  l'orge  ; 

Attraper  des  mouches  ; 

Battre  la  mesure  ; 

Donner  une  chiquenaude  ; 

Se  peigner  ; 

Cacheter  une  lettre  ; 

Coller  un  timbre  ; 

Tremper  le  porte-plume  dans  l'encrier. 

—  Faire  reproduire  les  actes  que  le  malade  n'a  pu  exécuter  après  un  ordre 
verbal,  en  les  exécutant  auparavant  devant  lui. 
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—  Ordres  différents  contenant  le  même  mot  : 

Donner  la  main  ; 

Lever  la  main  ; 

Joindre  les  mains  ; 

Ecarter  les  doigts  de  la  main. 

2o  Questions  et  ordres  compliqués . 

Epreuve  des  trois  papiers  (Pierre  Marie).  —  Voici  trois  papiers,  un  grand, 
un  moyen  et  un  petit.  Vous  prendrez  le  plus  grand,  vous  le  chiffonnerez 
et  vous  le  jetterez  par  terre,  vous  me  donnerez  le  second,  vous  mettrez  le 
troisième  ou  plus  petit  dans  votre  poche.  Il  y  a  intérêt  à  faire  recommencer 
l'épreuve  jusqu'au  résultat  exact  ;  décomposer  l'ordre  au  besoin. 

Epreuve  de  la  fenêtre,  porte,  chaire.  —  Vous  allez  vous  lever,  vous  irez 
à  la  fenêtre  et  vous  frapperez  trois  fois  aux  carreaux.  Vous  irez  à  la  porte, 
vous  remuerez  le  boulon  de  cette  porte,  vous  viendrez  vous  asseoir  ensuite 
après  avoir  fait  une  fois  le  tour  de  votre  chaise. 

—  Manœuvres  diverses  commandées,  à  exécuter  avec  des  objets  sur  la 
table. 

Faites  comme  moi  : 

Le  malade  doit  répéter  des  actes  de  plus  en  plus  complexes  que  l'on  exé- 
cute devant  lui.  Commencer  par  taper  sur  la  table  avec  un  doigt,  deux 
doigts,  etc.,  des  coups  en  nombre  déterminé,  frappés  selon  un  rylhme  sim- 
ple ou  couplé. 

—  Etat  de  l'audition  en  général  : 

Avec  la  montre  ; 

Par  la  voix  chuchotée  ; 

II.  —  Intégrité  du  langage  intérieur. 

Test  d'Onufet  Frœnkel.  —  On  dit  au  malade  de  prendre  un  jeu  de  cartes, 
et  d'en  abattre  les  cartes  en  en  retournant  régulièrement,  à  intervalles 
égaux,  une  sur  six. 

Expérience  de  Proust-Lichlheim.  —  On  montre  un  objet  au  malade.  Il  doit 
indiquer  combien  le  nom  de  l'objet  renferme  de  syllabes,  soit  en  levant  les 
doigts,  soit  en  serrant  la  main,  soit  en  faisant  des  efforts  d'expiration  {Deje- 
rine). 

A  ce  moment  de  l'examen  de  l'aphasique,  on  a  déjà  occasion  de  vérifier 
l'état  de  son  langage  intérieur. 

La  plupart  des  aphasiques  en  effet  vous  fatiguent  d'un  éternel  :  «  Je  sais, 
mais  je  peux  pas  dire.  »  On  peut  s'efforcer  de  voir  si,  réellement,  ils  savent 
lanl  de  choses  que  cela. 

Le  malade  ne  peut  dire  ni  les  mois,  ni  les  jours  en  ordre,  ou  bien  .1  ne 
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peut  parler  du  tout,  ni  écrire.  Dans  un  cas,  il  est  entendu  qu'il  répondra  ou 
dira    Oui  »  ou  «  Non  ».  Dans  l'autre  il  répondra  par  signes  de  tête. 

On  lui  demande  alors  :  «  Qu'est-ce  qui  vient  après  mars  ?  »  Il  répond  avril. 

S'il  ne  parle  pas,  on  demande  :  «  Est-ce  juin  qui  vient  après  décembre  ?  » 
il  répond  alors  par  oui  ou  par  non. 

On  montre  une  pipe  à  un  malade,  il  vous  répond  :  «  Je  sais,  mais  je  peux- 
pas  dire.  »  Si  le  malade  sait  encore  à  peu  près  lire,  voici  ce  que  l'on  peut 
faire  :  on  s'assure  qu'il  peut  lire  isolément  le  p-i-p-e  puis  pi  et  pe.  On  place 
alors  le  mot  pipe  parmi  d'autres  mots,  et  l'on  voit  si  le  malade  reconnaît  le 
mot. 

Test  de  Thomas  et  Houx.  —  On  peut  encore  prier  le  malade  de  reconnaître 
au  passage  parmi  d'autres  syllabes,  la  première  syllabe  du  mot  désignant  un 
objet  présenté.  Pour  cela,  on  dit  à  baute  voix  des  syllabes  quelconques  parmi 
lesquelles  pi  par  exemple  s'il  s'agit  de  pipe.  Très  di/ficite.Les  aphasiques  ne 
comprennent  pas  ce  dont  il  s'agit  ;  on  constate  souvent  que  le  malade 
ignore  ce  que  c'est  qu'une  syllabe. 

III.  —  Examen  de  la  parole. 

1°  Parole  spontanée . 
Existe-t-elle,  et  dans  quelle  mesure  ? 
Faire  nommer  les  objets. 

Interroger  le  malade  sur  les  conditions  dans  lesquelles  sont  survenues 
l'aphasie,  l'hémiplégie,  —  sur  son  métier. 

Noter  l'état  de  la  mimique  pendant  que  le  malade  parle. 

Peut-il  crier  ?  —  Bave-t-il  ?  —  A-t  il  du  rire  ou  du  pleurer  spasmodique  ? 

—  A  t-il  de  la  paraphasie  ?  —  Jargonaphasie  ?  -  Agrammatisme  ?  —  Dys- 
arthrie  ?  —  Bégaiement  ?  —  Logorrhée  ?  —  Festination  ? 

Emploie-t-il  le  futur  ? 

Intoxication  par  un  mot,  par  des  jurons. 

Faire  dire  des  mots  sériés. 

Série  linéaire  des  chiffres  jusqu'à.. . 

Compter  ensuite  à  reculons  (20,  19,  18...)  puis  de  2  en  2,  de  3  en 

3,  de  10  en  10. 
Alphabet. 
Jours. 
Mois. 
Saisons. 

Pour  étudier  la  parole  spontanée,  faire,  si  cela  se  peut,  réciter  le  malade, 

—  voir  s'il  peut  reprendre  quand  on  Ta  interrompu. 
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Faire  nommer  par  l'aphasique  les  différentes  parties  de  son  corps,  en  les 
montrant,  en  les  lui  faisant  toucher  (G.  Wolff). 

2°  Parole  répétée. 

Faire  des  phrases  de  plus  en  plus  longues  avec  des  mots  de  plus  en  plus 
difficiles. 

Faire  répéter  des  mots  ayant  pour  point  de  départ  une  même  syllabe  : 


tar 

ri 

ra 

tarte 

rideau 

rabot 

tartufe 

rival 

radeau 

tartare 

rivoli 

râteau 

tartelette 

ripolin 

ravachol 

tartempion 

ridicule 

ratisbonne 

tartigrade 

richesse 

ratapoil 

tarabuster 

ritournelle 

ravigoter 

Faire  répéter  des  alexandrins  —  des  mots  de  langue  étrangère. 

3°  Chant. 

Spontané  :  avec  ou  sans  paroles. 

En  répétant  :  id. 

En  sifflant:  (siffler  avec  ou  sans  l'air). 


IV.  — ^Lecture. 

A  haute  voix. 
Mentalement. 

Ordres  simples. 

Ordres  plus  compliqués. 
Recherche  de  la  cécité  littéraire. 

»  l'asyllabie. 
Mots  écrits  verticalement  (Thomas  et  Roux). 

Mots  coupés  en  deux  horizontalement  (F.  M.).  On  présente  au  malade  soit 
la  moitié  supérieure,  soit  la  moitié  inférieure  du  mot. 

Présenter  la  feuille  à  l'envers. 

Faire  lire  en  montrant  les  lettres  les  unes  après  les  autres. 

Le  malade  épelle-t-il  de  lui-même  pour  aider  à  sa  lecture? 

Lit-il  mieux  en  suivant  du  doigt  le  contour  des  lettres?  —  Lit-il  mieux 
en  suivant,  avec  un  crayon  par  exemple,  le  sillon  de  mots  creusés  on  gout- 
tière sur  une  plaque  de  plomb  ? 

Reconnaissance  des  dessins,  des  emblèmes. 

Lire  l'heure  sur  une  montre. 

Mettre  à  l'heure  indiquée  une  montre. 

Séparer  les  mots  d'une  phrase  dont  toutes  les  lettres  su  suivent  sans  au- 
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cun  intervalle.  —  Exemple:  Bonjourtnonsieurledocteur  (test  de  (ioldscheider, 
1892). 

Lecture  des  chiffres. 

Essais  de  numération  ?  (Bien  précaire  :  rechercher  ce  dont  le  malade  était 
capable  avant  sa  maladie) 

Le  malade  reconnaît-il  les  chiffres  ?  Jusqu'où  peut-il  lire  ?  des  tranches 
de  2,  3,  4,  5,  6  chiffres  et  plus  ? 

Addition,  soustraction,  etc.  Noter  les  erreurs  et  les  étourderies.  Souvent, 
dans  une  multiplication,  ils  oublient  un  des  chiffres  du  multiplicateur,  ou 
bien  oublient  de  faire  l'addition.  Tendre  quelques  pièges,  par  exemple  dire 
d'écrire  54069,  ou  bien  donner  à  additionner  3462  +  7195 

dans  lequel  un  6  et  un  9  se  font  vis-à-vis. 

Si  le  malade  ne  peut  écrire,  lui  demander  combien  font  2  et  2,  etc.  Va- 
rier la  formule,  dire  3  fois  3,  ou  bien  3  multiplié  par  3. 

Quelquefois,  on  ne  sait  comment  voir,  chez  un  malade  qui  ne  s'exprime 
point,  si  quelque  notion  des  chiffres  est  conservée.  On  peut  alors  écrire  des 
chiffres  et  prier  le  malade  d'y  mettre  les  points  nécessaires  pour  la  division 
en  tranches,  et  partant  la  lecture  nécessaire  (F.  M.) 

Musique.  Généralement  très  atteint. 
Noms  des  notes, 

Leur  valeur  (rondes,  blanches,  noires,  etc.). 

Signes  conventionnels  (soupirs,  bémols,  clefs). 

Le  malade  comprend-il  ce  que  c'est  qu'une  gamme  ? 

Lecture  des  mots, 

»        »  chiffres  écrits  dans  la  main  (Kattwinkel). 

Cartes  à  jouer. 

Les  nommer. 
Apprécier  leur  valeur. 

Au  besoin  jouer  à  la  bataille,  à  l'écarté,  etc. 

V.  —  Examen  de  l'écriture. 

Spontanée  avec  la  plume  ou  le  crayon. 
»        main  droite. 
»        main  gauche. 

Si  le  malade  ne  peut  rien  trouver  à  écrire  spontanément,  lui  dire  d'écrire 
le  nom  du  mois  qui  vient  après  juin,  par  exemple.  Parfois,  on  commencera 
à  écrire  le  mot,  et  l'on  verra  si  le  malade  le  finit  alors. 

Ecriture  en  miroir. 

Ecriture  avec  des  cubes. 

Ecriture  à  la  dictée  :  mots,  lettres  isolées. 

Ecriture  en  copiant 
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Imprimé  en  imprimé. 
Imprimé  en  cursive. 
Si  le  malade  n'écrit  que  son  nom,  ce  fait  est  de  peu  d'importance,  car  il 
est  purement  automatique. 

Quelquefois  le  malade  copie  l'imprimé  en  imprimé,  mais,  si  on  lui  en  fait 
l'observation,  il  sait  et  peut  le  copier  en  cursive.  Il  faut  donc  avoir  toujours 
soin  de  s'assurer  que  le  malade  fait  tout  ce  quil  peut. 
Chiffres.  —  Calcul  ^V.  plus  haut). 

Dessins.  —  Demander  au  malade  de  faire  un  rond,  un  carré,  un  triangle, 
un  bateau,  un  bonhomme,  etc. 

S'il  ne  peut  rien  faire  spontanément,  les  lui  faire  dessiner  d'après  un 
modèle 

Il  y  a  également  intérêt  à  tenir  compte  ici  de  l'attention,  de  la  distraction 
du  malade. 

Dans  ce  but  nous  faisons  recopier  aux  malades  des  dessins  faits  de  traits 
assemblés.  Nous  leur  donnons  un  modèle  simple  et  s'ils  le  copient  correc- 
tement, un  modèle  plus  compliqué  (d  après  Toulouse  modifié). 


Fig .  62.  —  Exemple  de 
modèle  simple  (F.  M.) 


Fig.  63.  —  Exemple  de 
modèle  compliqué  (F.  M.) 


—a.  : 

\ 

VI.  —  Etat  de  la  mimique. 


Autant  que  possible  il  ne  faut  pas  ordonner  de  faire  des  gestes,  mais  no- 
ter quels  gestes  font  les  malades  sous  l'influence  des  émotions  et  des  pas- 
sions, ou  seulement  pour  illustrer  leur  discours  et  suppléer  aux  mots  absents. 

Spontanée,  émotionnelle  ou  descriptive. 

Gestes  de  dégoût,  de  terreur,  de  menace  ;  —  (iestes  appropriés  au 
discours. 
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Descriptive  (commandée). 

Le  métier  du  malade  ; 

Comment  fait-on  lorsque  l'on  sommeille  ? 

»       font  les  femmes  qui  cousent  ? 
Conduire  un  cheval,  attraper  une  mouche. 

Conventionnelle  (commandée). 
Salut  militaire  ; 
Geste  du  serment  ; 
Oui.  Non  ; 
Pied  de  nez. 

Comprend-il  la  mimique  ? 

VII.  —  Etat  de  l'intelligence. 

Présenter  un  objet  au  malade.  11  ne  peut  le  nommer  mais  sa  mimique  et 
ses  explications  même  montrent  que  cet  objet  est  reconnu  Voir  si  le  ma- 
lade en  trouve  le  nom  dès  qu'il  peut  le  toucher,  le  goûter,  etc.  (Aphasie 
optique). 

Présenter  un  objet.  Le  malade  ne  peut  ni  le  nommer  ni  en  indiquer 
l'usage  (cécité  psychique). 

Couleurs  —  Faire  nommer  des  laines  que  l'on  montre,  faire  mettre  de  côté 
les  laines  bleues,  jaunes... 

Comparaison  d'objets  de  volume  ou  de  poids  différents.  Appréciation  des 
différences. 

Valeur  des  pièces  de  monnaie  ; 

Reconnaître  les  objets  par  le  toucher. 

Mémoire  générale  :  Faits,  dates,  saisons,  table  de  multiplication. 
Donner  au  malade  un  ordre  à  exécuter  pour  le  lendemain. 
.Mémoire  optique  : 

Pour  les  personnes  ; 

Pour  les  lieux  ; 

Pour  le  sens  d'orientation  ; 

Pour  les  images  du  langage. 

Pour  le  sens  d'orientation  :  Nous  demandons  par  exemple  aux  malades 
de  Bicètre  combien  de  temps  il  faut  pour  aller  de  Bicètre  à  la  barrière  ?  par 
où  l'on  tourne?  où  est  Bicètre  par  rapport  à  Paris  ?  Demander  au  malade 
quel  trajet  il  suivrait  p  >ur  aller  de  tel  point  à  tel  point  dans  Paris  ?  Le  lui 
faire  suivre  sur  un  plan  de  Paris  s'il  ne  peut  s'exprimer  oralement  (Pierre 
Marie). 
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Pour  l'aphasie  acoustico- optique  d'Oppenheim  :  demander  au  malade: 
Que  fait  le  vent  dans  la  poussière  ? 

—  les  voiles  des  bateaux  ? 

—  les  branches  des  arbres  ? 
Que  fait  une  pierre  jetée  dans  l'eau  ? 
Combien  de  pattes  a  un  chien  ? 

De  quelle  couleur  est  la  neige?  l'herbe?  etc. 

Mémoire  auditive  ; 

Que  fait  le  coq?  le  chat?  l'horloge  ?  la  locomotive  quand  elle  part? 
Derrière  le  malade  : 

Verser  de  l'eau  ; 

Froisser  du  papier  ; 

Craquer  des  allumettes  ; 

Se  brosser  ; 

Faire  claquer  des  ciseaux  ; 
Compter  de  l'argent. 

Mémoire  gustative  : 

Quel  est  le  goût  du  sucre  ?  de  la  bière  ?  etc. 

Dire  des  choses  fausses  pour  voir  si  le  maladerecti  fiera  ; 
Le  chat  miaule  ; 
Le  cheval  aboie  ; 
L'herbe  est  blanche  ; 
La  neige  est  noire,  etc. 

Rechercher  les  émotions  ; 

Vous  êtes  un  voleur,  un  assassin  ; 
Vous  avez  martyrisé  votre  femme  ; 
On  va  vous  conduire  en  prison  ; 
On  va  vous  arracher  les  yeux. 

Mémoire  et  attention  (Toulouse  simplifié). 
Copie  de  dessins  (V.  plus  haut). 

Copie  de  dessins  après  10  secondes  d'intervalle  entre  le  moment  où  l'on 
montre  le  modèle,  et  le  moment  où  l'on  permet  au  malade  de  le  dessiner. 

Barrer,  parmi  une  série  de  lettres  de  l'alphabet,  ou  mieux  sur  une  page 
pleine  de  traits  divers,  la  lettre  ou  le  trait  désignés. 

Mémoire  des  couleurs. 

1,  2,  3  laines  et  plus  sont  montrées  au  malade  a  10  secondes  d'intervalle. 
Le  malade  est  prié  de  les  retrouver  dans  le  tas,  et  de  les  replacer  dans 
leur  ordre  sur  la  table. 
Attitudes  de  la  maquette. 

Un  petit  modèle  de  sculpteur  est  mis  dans  une  attitude  donnée.  Le  ma- 
lade l'examine  ;  la  petite  effigie  est  mise  au  repos.  10  secondes  d'intervalle 
Le  malade  doit  la  replacer  en  position  primitive. 


EXAMEN   D'UN  APHASIQUE 


383 


Facultés  d'association,  de  généralisation,  d'analyse. 

Mots  évoqués  par  une  série  de  substantifs,  de  verbes.  Ressemblances  et 
antithèses.  Donner  des  épithètes  à  des  noms  déterminés.  Prier  le  malade 
d'indiquer  un  mot  plus  général  ou  plus  particulier  (fleur,  bouquet  —  océan, 
vague)  que  le  mot  proposé.  —  Indiquer  les  différences  existant  entre  deux 
dessins  placés  l'un  à  côté  de  l'autre  :  ces  dessins  diffèrent  de  peu,  un  arbre 
en  plus  ou  en  moins,  un  oiseau,  un  coq  de  clocher  tourné  à  gauche  sur 
l'un,  à  droite  sur  l'autre.  Signaler  les  absurdités,  les  erreurs  ou  les  contra- 
dictions de  dessins  divers. 

Moralité.  Idées  générales  :  Délinir  remords,  patrie,  honneur,  mensonge, 
etc. 

Instruction  générale  :  Géographie,  histoire,  leçons  de  choses. 

Facultés  professionnelles  :  Interroger  sur  le  métier.  Etablir  un  équilibre 
monétaire. 

VIII.  —  Apraxie  (Liepmann). 

A  différentes  reprises  se  sera  présentée  l'occasion  de  rechercher  les 
troubles  apraxiques,  en  faisant  notamment  exécuter  au  malade  les  ordres 
indiqués  pour  l'étude  de  la  surdité  verbale. 

IX.  —  Motilité. 
Hémiplégie  :  face,  membres. 

Comment  le  malade  tire-t-il  la  langue?  y  a-t-il  paralysie  des  lèvres,  du 
voile  du  palais  ? 
Mouvements  associés  des  membres  pendant  le  langage  ? 

X.  —  Sensibilité. 

Tactile. 

Sens  musculaire. 
Astéréognosic. 

XI.  —  Déglutition. 

Réflexe  pharyngé. 

XII.  —  Vision. 

Hémianopsie 
Hémiachromatopsie. 
Rétrécissement  du  champ  visuel. 
Acuité  visuelle. 


CHAPITRE  II 


OBSERVATIONS  AVEC  AUTOPSIE.  —  ÉTUDE  DES  CER- 
VEAUX SUR  COUPES  MICROSCOPIQUES  SÉRIÉES 


A.  —  Destruction  de  la  3"  frontale  gauche  sans  aphasie 

chez  des  droitiers. 

OBSERVATION  I 

Hémiplégie  droite  en  1902,  jamais  d'aphasie.  Le  malade  était  droitier.  A 
Tautopsie.  lésion  du  pied  de  la  troisième  frontale  gauche,  lacunes  dans  le 
bras  antérieur  de  la  capsule  interne  et  dans  le  centre  ovale. 

Bertin,  cultivateur,  avait  72  ans  en  1903,  lorsqu'il  fut  atteint  d'une  hémi- 
plégie droite.  Il  semble  ne  pas  y  avoir  eu  de  perte  de  connaissance,  et  le 
malade  a  toujours  pu  parler. 


Fîg.  64.  —  Cas  Bertin. 

Schéma  des  lésions  à  la  /ace  externe  de  thémisphère  gauche. 
Destruction  localisé*;  du  centre  de  Broca  chez  un  gaucher  :  pas  d'aphasie. 

Examen  de  février  1903.  —  Il  s'agit  d'une  hémiplégie  droite  très  légère, 
telle  qu'en  ont  les  lacunaires.  Le  malade  peut  marcher  quand  on  le  sou- 


I 


